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RIASSUNTO 
 
 
Il dolore toracico ed i sintomi compatibili con ischemia miocardica costituiscono tra i 
più comuni motivi di valutazione all’interno di un dipartimento di emergenza e 
rappresentano per quest’ultimo una sfida importante, sia per le ricadute cliniche della 
diagnosi che per le ricadute, in termini di responsabilità professionale, della mancata 
diagnosi. 
 
Si definisce dolore toracico “qualsiasi dolore che, anteriormente, si collochi tra la base 
del naso e l’ombelico, e, posteriormente, tra la nuca e la 12°  vertebra e che non abbia 
causa traumatica o chiaramente identificabile che lo sottenda”. 
 
I dati della letteratura riportano che le patologie cardiovascolari (l’infarto del 
miocardio, l’angina, l’embolia polmonare e l’insufficienza cardiaca) rappresentano più 
del 50% delle cause di presentazione al Pronto Soccorso per dolore toracico, ma un 
notevole peso epidemiologico è rivestito anche da una serie di altre condizioni, quali le 
patologie muscolo-scheletriche, le malattie gastrointestinali, la cardiopatia ischemica 
cronica, gli attacchi di panico o altri disturbi psichiatrici, e le patologie polmonari. 
 
A motivo di questa grande eterogeneità, sia nosologica che di gravità del quadro 
patologico, la distinzione tra cause severe e benigne di dolore toracico è imperativa. 
In particolare, emerge l’estrema importanza dell’applicazione di un protocollo di 
gestione del paziente con dolore toracico in emergenza-urgenza che permetta da un 
lato di diagnosticare (e trattare) in modo rapido e con una certa sicurezza le eventuali 
patologie (cardiache e non) potenzialmente letali, dall’altro di dimettere velocemente, 
e direttamente dal Pronto Soccorso, i pazienti portatori di condizioni patologiche 
benigne, evitando l’inutile esecuzione di indagini diagnostiche costose e, in alcuni casi, 
dannose per il paziente stesso. Tale protocollo è basato sull’utilizzo degli strumenti 
clinici di base (anamnesi, esame obiettivo ed elettrocardiografia), fondamentali per la 
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precoce identificazione dei pazienti a basso rischio (con una probabilità <5% di avere 
una SCA), ma anche di nuove modalità diagnostiche, quali i marcatori biochimici di 
danno miocardico, i risk scores, l’esecuzione di imaging e stress test non invasivi per le 
patologie di tipo cardiovascolare. 
L’impegno organizzativo di questo tipo di percorso è elevatissimo e richiede la 
periodica revisione dei risultati al fine di limarne i margini di errore, ma anche di 
consentirne l’aggiornamento alla “best practice” possibile.  
 
L’obiettivo di un percorso diagnostico-terapeutico deve, quindi, essere triplice:  
 garantire la diagnosi precoce e la precoce messa in atto delle procedure 
terapeutiche più efficaci;  
 evitare ricoveri inappropriati, ma ancor di più evitare dimissioni inappropriate; 
 ridurre allo stretto necessario il tempo di permanenza dei pazienti nel 
Dipartimento d’Emergenza.  
 
Questi tre obiettivi sono quanto mai stringenti per i pazienti affetti da patologie 
potenzialmente letali ed è per questo motivo che l’organizzazione del percorso “dolore 
toracico” richiede la massima “standardizzazione” possibile. 
 
Lo studio descritto in questo lavoro di tesi, di tipo retrospettivo, è un’analisi 
epidemiologica parziale che si propone in primo luogo di avere un quadro globale dei 
pazienti con dolore toracico presentatisi nell’arco di 50 giorni al DEA di Cisanello, 
valutando l’incidenza di SCA e la sua correlazione con caratteristiche demografiche, 
fattori di rischio, parametri ematologici, ECG e Scores; in secondo luogo, di analizzare il 
percorso diagnostico-terapeutico messo in atto, valutandone diversi aspetti 
(background culturale, organizzazione, aderenza alle linee guida) e considerando 
eventuali prospettive di miglioramento nella gestione clinica e terapeutica dei pazienti 
con dolore toracico non traumatico. 
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PERCORSO DI VALUTAZIONE DEL DOLORE 
TORACICO 
 
Introduzione 
 
La gestione dei pazienti con dolore toracico che accedono ai dipartimenti di emergenza 
costituisce un problema clinico comune e stimolante. Sebbene la maggior parte dei 
pazienti che accedono al Pronto Soccorso non sia in una condizione patologica 
potenzialmente letale, il medico deve saper distinguere tra coloro che richiedono il 
trattamento urgente di una patologia grave come una Sindrome Coronarica Acuta 
(SCA) e quelli con una condizione morbosa più lieve, che non richiedono il ricovero. 
La diagnosi precoce e la conseguente stratificazione di rischio sono importanti per due 
motivi: 
1) consentire un trattamento tempestivo e idoneo (invasivo o conservativo) della 
patologia riscontrata e la scelta del reparto di degenza più appropriato; 
2) la dimissione precoce per i pazienti in cui si escludono condizioni pericolose per la 
vita1. 
Nonostante il giudizio clinico continui a rivestire un ruolo primario nell’ambito di 
questo procedimento, nuove modalità diagnostiche sono state sviluppate per facilitare 
la stratificazione del rischio. Queste includono i marcatori biochimici di danno 
miocardico, i risk scores, l’esecuzione di imaging e stress test non invasivi per le 
patologie di tipo cardiovascolare. Il ruolo degli strumenti clinici di base, rappresentati 
da anamnesi, esame obiettivo ed elettrocardiografia, nel permettere una precoce 
identificazione dei pazienti a basso rischio (con una probabilità <5% di avere una SCA) 
è oggi ampiamente riconosciuto. Generalmente questi pazienti sono gestiti in un primo 
momento all’interno del dipartimento di emergenza, per poi essere destinati ad 
ulteriori valutazioni ambulatoriali o ad una Chest Pain Unit (strutturale o funzionale). 
Molteplici indagini di imaging sono state studiate per accelerare la diagnosi e fornire 
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un’ulteriore stratificazione di rischio dei pazienti senza un’evidenza iniziale di SCA. 
Queste includono l’imaging di perfusione miocardica a riposo, l’ecocardiografia a 
riposo, l’angio-tc coronarica e la risonanza magnetica cardiaca; tutte possiedono un 
valore predittivo negativo molto alto nell’escludere una SCA ed hanno dimostrato 
un’efficacia notevole nel ridurre i ricoveri non necessari nei pazienti a basso o 
intermedio rischio di SCA2.  
 
Epidemiologia 
 
Il dolore toracico e gli altri sintomi compatibili con ischemia miocardica costituiscono 
tra i più comuni motivi di accesso al dipartimento di emergenza. 
La prevalenza del dolore toracico è diversa nelle varie realtà europee. Vi è un’elevata 
percentuale di soggetti nella popolazione generale che lamenta un qualche tipo di 
dolore toracico. Nel 2004, presso il dipartimento d’emergenza di un nosocomio 
romano (S. Camillo di Roma) gli accessi per dolore toracico rappresentavano il 6,4% dei 
totali3. A livello internazionale, la percentuale si aggira tra l’8% e il 10% dei 119 milioni 
di pazienti che visitano in un anno un dipartimento di emergenza4. I dati della 
letteratura riportano che le patologie cardiovascolari (l’infarto del miocardio, l’angina, 
l’embolia polmonare e l’insufficienza cardiaca) rappresentano più del 50% delle cause 
di presentazione al Pronto Soccorso per dolore toracico, ma un notevole peso 
epidemiologico rivestono anche una serie di altre condizioni, quali le patologie 
muscolo-scheletriche, le malattie gastrointestinali, la cardiopatia ischemica cronica, gli 
attacchi di panico o altri disturbi psichiatrici, e le patologie polmonari5. Le percentuali 
relative degli accessi per dolore toracico ad un dipartimento di emergenza per le 
diverse patologie sono elencate nella tabella 16, 7. In particolare, è da sottolineare 
come soltanto una percentuale inferiore al 5% dei pazienti con dolore toracico abbia 
un infarto STEMI e fino al 25% abbia invece un NSTEMI8, 9. A motivo di questa grande 
eterogeneità, sia nosologica che di gravità del quadro patologico, la distinzione tra 
cause severe e benigne di dolore toracico è imperativa. Premesso che il ricovero 
sistematico dei pazienti con dolore toracico determina un inutile aumento dei costi, è 
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opportuno applicare un percorso di valutazione che si avvalga di strumenti diagnostici 
di imaging e di laboratorio, talvolta integrati da un breve periodo di osservazione, 
finalizzato al riconoscimento/esclusione delle patologie cardiovascolari gravi che lo 
possono sottendere. Robusti dati epidemiologici giustificano questa impostazione: in 
un lavoro su oltre 13000 pazienti consecutivi giunti ad una Chest Pain Unit per dolore 
toracico, questo era secondario a SCA in quasi il 45% dei casi, ad embolia polmonare 
nel 4%, a pneumotorace spontaneo nel 3% e solo nell’1% dei casi dipendeva da 
dissecazione aortica o da pericardite acuta10. 
 
 
Tabella 1. Epidemiologia del dolore toracico in un dipartimento di emergenza. 
 
 
 
*:  le diagnosi sono elencate in ordine di prevalenza negli Stati Uniti 
†: sono compresi l’infarto, l’angina instabile, l’embolia polmonare e lo scompenso cardiaco 
‡:  sono compresi la polmonite, lo pneumotorace e il cancro del polmone 
 
 
 
 
 
Diagnosi 
 
Percentuali di pazienti che si presentano con 
dolore toracico 
 
Condizioni muscolo scheletriche* 
Patologie gastrointestinali 
Patologie cardiovascolari gravi† 
Malattia coronarica stabile                   (13)             
Malattia coronarica instabile                (13) 
Disturbi psichiatrici o psicosociali 
Patologie polmonari‡ 
Dolore toracico non specifico 
7 
3 
54 
 
 
9 
12 
15 
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Il dolore toracico è un sintomo che può essere lamentato da pazienti apparentemente 
in buone condizioni generali anche quando, in realtà, sono portatori di una condizione 
patologica potenzialmente fatale. Il mancato ricovero di pazienti con infarto 
miocardico acuto o angina instabile che si presentano al Pronto Soccorso costituisce un 
serio problema di salute pubblica. Precedenti studi hanno rilevato come percentuali 
oscillanti tra il 2 e l’8% dei pazienti con infarto miocardico acuto che accedono ad un 
dipartimento di emergenza vengano erroneamente rimandati a casa11-14; le percentuali 
si aggirano intorno al 2-3% per i pazienti con angina instabile misconosciuta15. Le 
dimissioni accidentali di pazienti portatori di sindrome coronarica acuta sono associate 
ad una mortalità a breve termine del 2% (con un tasso di mortalità aggiustato per il 
rischio che è quasi due volte quello dei pazienti ospedalizzati)16, oltre che a sostanziali 
implicazioni legali16. Come conseguenza di ciò, l’applicazione da parte dei medici di una 
strategia comportamentale di tipo “difensivo” è inevitabile, con l’avvio di procedure 
diagnostiche formali anche nei pazienti appartenenti ad una categoria bassa di 
rischio17. Si tende a privilegiare la sensibilità a spese della specificità, con un risultante 
grande numero di pazienti, anche a rischio molto basso di SCA, ammessi all’unità di 
osservazione del dipartimento di emergenza (OBI: Osservazione Breve Intensiva) con 
elevato numero di richieste per Test Provocativi (Test Ergometrico, Ecostress, etc.) 
urgenti, un aumento della probabilità di risultati falsamente positivi dei suddetti tests, 
un’eccessiva esposizione dei pazienti a radiazioni ionizzanti18 e, non meno importante, 
un significativo costo per il sistema sanitario15. Un ulteriore problema è rappresentato 
dalla scarsa attenzione spesso riservata ai pazienti in cui sia stata esclusa un’origine 
cardiaca ischemica del dolore toracico, tralasciando la messa in atto di ulteriori 
procedure diagnostiche mirate ad individuare la vera causa del dolore e, soprattutto, 
ad escludere le altre patologie potenzialmente fatali quali la dissezione aortica o 
l’embolia polmonare. E’ stato visto, ad esempio, come nei dipartimenti di emergenza 
la dissezione aortica, nella sua presentazione clinica iniziale, non venga diagnosticata in 
una percentuale variabile tra il 15 e il 43% dei casi19, 20. Alla luce di queste 
considerazioni, emerge l’estrema importanza dell’applicazione di un protocollo di 
gestione del paziente con dolore toracico in emergenza-urgenza che permetta da un 
lato di diagnosticare (e trattare) in modo rapido e con una certa sicurezza le eventuali 
patologie (cardiache e non) potenzialmente letali, dall’altro di dimettere velocemente, 
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e direttamente dal Pronto Soccorso, i pazienti portatori di condizioni patologiche 
benigne, evitando l’inutile esecuzione di indagini diagnostiche costose e, in alcuni casi, 
anche potenzialmente dannose per il paziente stesso. 
 
Il triage 
 
L’accesso del paziente affetto da dolore toracico21-24 dal territorio al dipartimento di 
emergenza può avvenire seguendo diversi percorsi25: direttamente dal proprio 
domicilio, tramite il medico di medicina generale o mediante l’attivazione dei sistemi 
di emergenza territoriali, cioè attraverso la Centrale Operativa del 118 che in Italia 
rappresenta (per ora) il numero unico per l’emergenza. 
Il triage è un processo decisionale che permette di stabilire la priorità di accesso alla 
visita e alle cure26; non riduce i tempi d’attesa, ma li ridistribuisce a vantaggio dei 
pazienti potenzialmente più critici. In sintesi, la sua metodologia consiste nella: 
1) identificazione del problema principale;  
2) raccolta di informazioni per la valutazione dei fattori discriminanti; 
3) attribuzione di una priorità attraverso un codice colore: 
 
Codice bianco  Nessuna Urgenza: problema non urgente o di minima rilevanza 
clinica. 
Codice azzurro  Urgenza Minore: condizione stabile senza rischio evolutivo. 
Prestazioni diagnostiche e terapeutiche semplici. 
Codice verde  Urgenza Differibile: condizione acuta senza rischio evolutivo, ma con 
sofferenza e ricaduta sullo stato generale. Prestazioni complesse. 
Codice giallo  Urgenza: il paziente presenta una condizione con rischio evolutivo e/o 
dolore severo. Compromissione parziale delle funzioni dell’apparato circolatorio o 
respiratorio, ma non immediato pericolo di vita. Rapido accesso al percorso 
assistenziale (raccomandato entro 15’). 
Codice rosso  Emergenza: assenza o compromissione di una o più funzioni vitali. 
Ingresso immediato. 
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In caso di dolore toracico, i codici di pertinenza sono il verde, il giallo e il rosso. 
 
 
L’anamnesi, le caratteristiche del dolore e l’esame 
obiettivo 
 
Definizione di dolore toracico 
 
Si definisce dolore toracico “qualsiasi dolore che, anteriormente, si collochi tra la base 
del naso e l’ombelico, e, posteriormente, tra la nuca e la 12° vertebra e che non abbia 
causa traumatica o chiaramente identificabile che lo sottenda1”. 
 
L’anamnesi  e le caratteristiche del dolore 
 
L’anamnesi e le caratteristiche del dolore toracico rappresentano il primo strumento 
per il riconoscimento della sua possibile origine ischemica. 
Fattori discriminanti specifici rilevabili all’anamnesi sono: 
 
- le caratteristiche del dolore; 
- la storia di malattia coronarica documentata; 
- l’età, poiché con il suo aumentare cresce la prevalenza di malattia coronarica. Il 
rischio per età può essere ulteriormente ridefinito considerando il dolore come 
tipico o atipico27, 28; 
- i fattori di rischio, ovvero la familiarità per evento ischemico (padre <55 anni, 
madre <50 anni), il diabete mellito, l’ipertensione arteriosa, il fumo e 
l’ipercolesterolemia. Quanto essi aumentino la probabilità non è chiaro; il loro 
impatto è sicuramente maggiore negli uomini, dove il rischio di SCA aumenta 
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fino a 2.4 volte in presenza di familiarità e diabete mellito29, 30, ma il privilegio 
concesso al sesso femminile nelle fasce d’età più basse si attenua con 
l’avanzare dell’età31. 
 
 
La Tabella 2 riporta le cause più frequenti di dolore toracico schematicamente divise 
per categorie. 
 
 
 
Tabella 2. Cause cardiache e non cardiache di dolore toracico. 
 
 
Ischemia miocardica con coronaropatia 
aterotrombotica 
 
Angina stabile 
Sindromi coronariche acute 
 Infarto con ST  (SCA-STEMI) 
 Infarto senza ST  (SCA-NSTEMI) 
 Angina instabile (SCA-UA) 
 
Altre patologie cardiovascolari 
 
 
Pericardite/Miocardite acuta 
Prolasso della valvola mitrale 
Dissezione aortica 
Embolia polmonare 
 
Ischemia miocardica in assenza di coronaropatia 
 
Stenosi aortica 
Cardiomiopatia ipertrofica 
Insufficienza aortica grave 
Ischemia da discrepanza (ipossia, anemia, 
tachicardia, crisi ipertensiva) 
S. di Tako-Tsubo 
 
Patologie non cardiache 
 
Gastro-esofagee 
Mediastiniche 
Pleuropolmonari (pneumotorace, pleurite, 
ecc) 
Psicogene (ansia, depressione, psicosi 
cardiaca) 
Parietali (nevriti intercostali e radicoliti 
posteriori, affezioni muscolari, osteoalgie, 
sindrome dello scaleno anteriore, herpes 
zoster, costocondrite) 
 
STEMI = ST Elevation Miocardial Infarction; NSTEMI = Non ST Elevation Miocardial Infarction 
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Le caratteristiche del dolore: “tipico” vs “atipico” 
 
Le caratteristiche del dolore da considerare sono: 
a) la qualità del dolore: “tipico”, quando riferito come sensazione di peso, costrizione, 
soffocamento, oppressione. In generale, l’angina non provoca un dolore trafittivo o 
lancinante; 
b) la localizzazione del dolore: tipicamente retrosternale, talvolta con irradiazione alla 
mandibola, all’epigastrio, alle braccia o una combinazione di tali fattori; 
c) la durata del dolore: tipicamente l’episodio anginoso dura alcuni minuti. Un debole 
fastidio che dura per diverse ore è difficilmente riferibile ad angina; 
d) i fattori favorenti il dolore: generalmente l’angina è esacerbata dallo sforzo fisico o 
dallo stress emozionale; 
e) i fattori allevianti il dolore, come il riposo; 
f) la presenza di dolore al momento dell’osservazione. 
 
Riassumendo, il dolore toracico tipico è un dolore a localizzazione retrosternale o 
precordiale, talvolta irradiato alla mandibola, all’epigastrio, alle braccia o a più di una 
fra queste sedi, della durata di alcuni minuti, esacerbato dalla sforzo fisico o da stress 
emozionali, che regredisce rapidamente a riposo o dopo somministrazione di Nitrati 
sublinguali. Per dolore toracico atipico si intende invece un dolore che abbia 
caratteristiche diverse dalle precedenti, le più frequenti delle quali sono: 
- dolore di tipo pleuritico, puntorio, pinzettante; 
- localizzazione unica o principale a livello della porzioni medie e inferiori 
dell’addome; 
- dolore che può essere localizzato dalla punta di un dito, in particolare a livello 
dell’apice del ventricolo sinistro o di un’articolazione costo condrale; 
- dolore riproducibile con il movimento o la palpazione della parete toracica o 
delle braccia; 
- episodi dolorosi molto brevi, della durata di pochi secondi o meno; 
- dolore che si irradia alle estremità inferiori32. 
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Altro punto fondamentale è il metodo con cui si interroga il paziente; esso dovrebbe 
essere il più omogeneo possibile tra i diversi operatori e organizzato in modo standard 
per non condizionare le risposte33. La standardizzazione delle domande consente di 
ottenere dati meno soggettivi rispetto alle caratteristiche dell’episodio di dolore 
toracico e permette di utilizzare uno score di valutazione del dolore toracico, il 
ChestPain Score (Tabella 3) che, nonostante sia da molti erroneamente considerato 
uno score di rischio, è piuttosto volto a definire la “tipicità” rispetto alla “atipicità” dei 
sintomi ed il cui uso è stato validato in un’ampia coorte di pazienti10. Esso, in 
particolare, prende in considerazione alcune caratteristiche del dolore toracico, quali 
la localizzazione, il carattere qualitativo, l’irradiazione e la presenza di eventuali 
sintomi associati, attribuendo a ciascuna di queste un punteggio: a valori più alti di 
punteggio (al massimo pari a 3) corrisponde una maggiore tipicità del dolore. I diversi 
punteggi sono poi addizionati tra loro e la somma, a seconda che sia maggiore/uguale 
o minore a 4, è indicativa rispettivamente di una tipicità o atipicità del dolore toracico 
riferito dal paziente in esame. 
 
Tabella 3.  Chestpain score. 
 Punti 
      Localizzazione 
     Retrosternale, precordiale 
     Emitorace sinistro, collo, mandibola, epigastrio 
     Apice 
 
+3 
+2 
-1 
      Carattere 
     Oppressivo, strappamento, morsa 
     Pesantezza, restringimento 
     Puntorio, pleuritico, pinzettante 
 
+3 
+2 
-1 
      Irradiazione 
     Braccia, spalla, posteriore, collo, mandibola 
 
+1 
      Sintomi associati 
     Dispnea, nausea, sudorazione 
 
+2 
 
Risultato: score <4 = dolore atipico, bassa probabilità di angina pectoris; 
score ≥4 = dolore tipico, intermedio-alta probabilità di angina. 
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Sebbene alcune caratteristiche del dolore aumentino o diminuiscano la probabilità di 
un’origine ischemica dei sintomi, nessuna caratteristica di per sé è sufficientemente 
potente da permettere di dimettere il paziente sulla base della sola anamnesi 
dell’episodio di dolore toracico1. 
Premesso che il dolore toracico è considerato il sintomo chiave per la diagnosi di 
ischemia miocardica acuta, va comunque precisato che non tutti i pazienti con SCA si 
presentano con dolore toracico. A volte, la dispnea (in particolare nei diabetici) e 
l’astenia possono essere gli unici sintomi di presentazione, assai più raramente le 
palpitazioni34. Tali sintomi possono essere considerati degli “equivalenti anginosi”. 
Una presentazione senza dolore toracico non è infrequente e può arrivare ad 
interessare fino al 30% dei casi. L’età >75 anni, il sesso femminile, i pazienti non di 
razza bianca, un pregresso ictus, lo scompenso cardiaco congestizio e il diabete mellito 
si associano più frequentemente alla presentazione senza dolore35-37. L’indagine 
anamnestica deve essere quindi completata con la ricerca dei sintomi associati, del 
tempo trascorso dall’insorgenza dei sintomi, delle patologie pregresse e dei fattori di 
rischio.  (Tabella 4) 
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Tabella 4. Questionario anamnestico. 
 
Dolore  Sede (retrosternale, precordiale, 
sottomammario) 
Tipo (oppressivo [“peso”], bruciore, 
trafittivo) 
Irradiazione (no irradiazione; braccio 
sinistro, braccio destro, mandibola, 
interscapolare) 
Durata (secondi, <10 min, >10 min) 
Eventi scatenanti 
Sensibilità ai nitrati (sì, no) 
Un dolore tipico di durata >20 min 
rende più probabile una diagnosi di 
IMA 
Chestpain score  ≥4 
<4 
≥4: tipico, ovvero alta probabilità 
clinica di SCA 
<4: atipico, bassa probabilità clinica 
di SCA 
Sintomatologia associata Sudorazione 
Pallore 
Nausea  
Lipotimia o sincope 
Valutare equivalenti anginosi 
Timing del dolore Presente durante la visita in DEA 
Presente nelle ultime 48h 
Presente nelle ultime 2 settimane 
Numero episodi nelle ultime 48h vs 
storia precedente 
Numero degli episodi nelle ultime 2 
settimane 
L’accelerazione della clinica nelle 
ultime 48h indica un rischio elevato. 
Anche modificazioni in un lasso di 
tempo maggiore delle classiche 48h 
possono indicare un’accelerazione 
Precedenti di cardiopatia 
ischemica 
Cardiopatia ischemica documentata 
(si, no) 
Se sì: 
IMA: annotare l’epoca (anno) 
PTCA: anno 
BPAC: anno 
 
Vasculopatia Ictus 
Arteriopatia obliterante 
Insufficienza renale 
Pregressa TEA o intervento di 
chirurgia vascolare 
 
Fattori di rischio 
cardiovascolari 
Diabete 
Ipercolesterolemia 
Ipertensione 
Fumo 
Familiarità (eventi cardiovascolari 
maggiori – morte improvvisa, IMA – 
in parenti di primo grado <55 anni se 
di sesso maschile, <50 anni se di 
sesso femminile) 
Il diabete è il fattore di rischio 
cardiovascolare più importante. 
Il riscontro di familiari affetti da 
cardiopatia ischemica in età 
avanzata non è considerato fattore 
di rischio. 
 
 
BPAC = Bypass Aorto-Coronarico; DEA = Dipartimento d’Emergenza-Accettazione; IMA = Infarto Miocardico Acuto; 
PTCA = Angioplastica Coronarica Transluminale Percutanea; SCA = Sindrome Coronarica Acuta; 
 TEA = Trombo-Endo-Arterectomia. 
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L’esame obiettivo 
 
La valutazione del paziente non è completa senza un approfondito esame obiettivo 
(Tabella 5), utile a definirne il grado di compromissione emodinamica e a ricercare 
segni aggiuntivi di malattia vascolare, ma anche ad individuare i segni e i sintomi delle 
altre patologie, potenzialmente letali e non. 
 
 
Tabella 5. Esame obiettivo. 
 
Segni di instabilità emodinamica Terzo o quarto tono 
Soffio da rigurgito mitralico 
Stasi polmonare 
FC > 100 b/min 
PA sistolica <90 mmHg 
Saturazione ossigeno< 90% 
 
Ricerca di segni di patologia 
vascolare periferica 
Presenza e simmetria dei 
polsi periferici 
Soffi vascolari 
 
Esame obiettivo Sistema nervoso: ricerca di 
segni di ictus pregresso o 
recente 
Collo: presenza di turgore 
giugulare 
Torace: presenza di rantoli, 
versamento pleurico, 
sfregamenti 
Cuore: validità e ritmicità dei 
toni – presenza di soffi diversi 
da quello dovuto a rigurgito 
mitralico 
Addome: congestione epatica 
– soffi vascolari 
Un attento esame obiettivo dà la 
possibilità di: 
- valutare più 
accuratamente il rischio 
- acquisire elementi per 
poter formulare diagnosi 
alternative 
 
FC = Frequenza Cardiaca; PA = Pressione Arteriosa 
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Diagnosi differenziale del dolore toracico 
 
Nel paziente che accede al dipartimento di emergenza, la distinzione tra dolore 
toracico di origine cardiaca e non cardiaca non è affatto facile38. La diagnosi e la 
stratificazione del rischio nel dolore toracico di origine cardiaca devono essere i più 
tempestivi possibili per intraprendere un percorso diagnostico-terapeutico rapido. Si 
tenga presente che anche per altre patologie quali l’embolia polmonare, la dissezione 
aortica e lo pneumotorace (patologie definite comunemente “Killers” per l’elevata 
mortalità associata) l’iter terapeutico-diagnostico deve essere altrettanto tempestivo. 
Nella valutazione iniziale del dolore toracico è quindi fondamentale considerare anche 
le altre patologie che rientrano nella diagnosi differenziale con la patologia cardiaca di 
origine coronarica e che possono essere altrettanto letali nella loro evoluzione clinica. 
Le cause cardiovascolari (e quindi potenzialmente più gravi) di dolore toracico che 
possono essere confuse con la sindrome coronarica acuta comprendono la mio-
pericardite acuta, la dissezione aortica e l’embolia polmonare39 (Tabella 2). 
Il dolore toracico da pericardite è solitamente influenzato dalla respirazione e dai 
cambiamenti nella postura. Può manifestarsi con dolore toracico intenso, gravativo e 
continuo in regione retrosternale. All’obiettività, si può riscontrare la presenza o meno 
di sfregamenti pericardici e l’elettrocardiogramma può presentare alterazioni tipiche 
caratterizzate da un diffuso sopraslivellamento del tratto ST. Per una corretta 
valutazione diagnostica e terapeutica può essere d’aiuto l’esecuzione di 
un’ecocardiografia, che può dimostrare la presenza di un versamento pericardico o di 
anomalie nel movimento della parete40. 
La dissezione aortica è un'altra causa di dolore toracico che richiede una diagnosi 
precoce perché l’intervento medico o chirurgico urgente è in grado di ridurre l'alta 
mortalità a breve termine. L'incidenza di dissezione aortica è notevolmente inferiore a 
quella dell’infarto miocardico acuto. I pazienti affetti da tale patologia di solito 
descrivono un dolore ad esordio improvviso e, spesso, con irradiazione al dorso. Altri 
segni includono: l’ipo- o asfigmia dei polsi periferici, una significativa differenza della 
pressione arteriosa sistolica tra l’arto superiore destro e sinistro, la manifestazione di 
deficit neurologici focali e la mancata regressione del dolore con la terapia analgesica. 
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All’elettrocardiogramma, il sopraslivellamento del tratto ST è raramente associato alla 
dissezione aortica (<5-10% dei pazienti con dissezione aortica prossimale), ma questo 
elemento può essere presente quando la dissezione interessi gli osti coronarici o in 
presenza di emopericardio41, rendendo quindi oltremodo difficile la diagnosi 
differenziale con le SCA-STEMI. 
Altre cause cardiache di dolore toracico che dovrebbero essere prese in considerazione  
sono la stenosi valvolare aortica, l’ipertensione polmonare e la cardiomiopatia 
ipertrofica. Una percentuale fino al 20% dei pazienti con dolore toracico tipico ha 
all’esame angiografico le arterie coronarie normali, ma con ridotta riserva coronarica. 
Quest’ultima evidenza è più frequente nelle donne ed è attribuita ad una disfunzione 
del microcircolo cardiaco40. Si tratta di pazienti in cui la diagnosi viene solitamente 
fatta al di fuori del Dipartimento di Emergenza, in tempi successivi rispetto alla 
valutazione del Pronto Soccorso. 
L'embolia polmonare è un’altra potenziale minaccia per la vita e può essere causa di 
dolore toracico. Tipicamente, è associata a dispnea, tachipnea e dolore toracico e, 
all’elettrocardiogramma, può presentare, ma solo in una minima percentuale di casi, 
tachicardia sinusale, blocco di branca destro e inversione dell’onda T nelle derivazioni 
precordiali destre42, 43. L’incremento della troponina, associato ad una significativa 
dilatazione del ventricolo destro, individua un sottogruppo di pazienti ad alto rischio di 
mortalità. 
L’insorgenza improvvisa di dolore toracico di tipo pleuritico associato a dispnea, 
soprattutto se in soggetti giovani e longilinei, deve far sospettare lo pneumotorace 
spontaneo. Tali condizioni possono presentarsi senza un evento scatenante e non 
sempre sono correlabili a patologie polmonari.  
Altre condizioni di pertinenza polmonare, come le pleuriti e le polmoniti, possono 
esordire con dolore toracico acuto. In tal caso il dolore, di solito, si aggrava con 
l’inspirazione e con la tosse40. 
La patologia esofagea è responsabile, in molti casi, di dolore toracico difficilmente 
distinguibile da quello di origine cardiaca e può comprendere disturbi della motilità 
esofagea, esofagite da reflusso e altro. L’eziologia esofagea è sempre una diagnosi di 
esclusione dopo l’avvenuto “rule-out” della patologia cardiaca44. 
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Anche patologie del segmento gastrointestinale sottodiaframmatico, come la malattia 
peptica ulcerosa, le patologie delle vie biliari e la pancreatite possono presentarsi con 
un dolore che, di fatto, rientra nei criteri espressi nella definizione di dolore toracico 
non traumatico, anche se più spesso tali patologie sono associate a dolore 
prevalentemente addominale o epigastrico40. 
Delle patologie neuromuscolari, le sindromi costo-condrali e sterno-condrali 
rappresentano le cause più frequenti di dolore toracico in regione toracica anteriore. 
Tali sindromi possono essere l’origine di un dolore di tipo gravativo che dura ore e che 
è evocato alla digitopressione delle articolazioni costo-condrali o costo-sternali. Altre 
patologie, come la discopatia cervicale, l’artrite di spalla e della colonna vertebrale e i 
crampi muscolari possono evocare dolore in sede toracica, così come l’herpes zoster. In 
quest’ultimo caso, la sintomatologia algica è associata anche a lesioni cutanee di tipo 
vescicolare40. 
La prevalenza dei disturbi psichiatrici nei pazienti che si presentano al dipartimento di 
emergenza per dolore toracico è relativamente bassa, fatta eccezione per gli attacchi 
di panico, condizione patologica che interessa fino al 30% dei soggetti accedenti al 
Pronto Soccorso con dolore toracico e senza evidenza di cardiopatia ischemica45. Tali 
disturbi di solito contemplano disturbi d’ansia, attacchi di panico, disturbi somatoformi 
e la sindrome da iperventilazione46. 
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Clinical risk assessment 
 
Nella valutazione del paziente che giunge al dipartimento di emergenza per dolore 
toracico acuto, dopo aver inquadrato i sintomi e le caratteristiche del dolore, è 
importante stabilire la probabilità che sia affetto da cardiopatia ischemica, rispetto alla 
possibilità di un’altra patologia cardiovascolare grave o di una patologia non 
cardiovascolare47. In questo senso, le linee guida sulla gestione del paziente con angina 
instabile e infarto miocardico senza sopraslivellamento del tratto ST riassumono 
sintomi e segni che possono fornire indicazioni sulla probabilità (alta, intermedia e 
bassa) di trovarsi di fronte ad una sindrome coronarica acuta32. (Tabella 6) 
 
 
Tabella 6. Probabilità che segni e sintomi rappresentino una sindrome coronarica 
acuta secondaria a coronaropatia. 
 
 ALTA PROBABILITA’ 
 
(uno dei seguenti criteri) 
 
PROBABILITA’INTERMEDIA 
 
(uno dei seguenti criteri in 
assenza dei criteri per alta 
probabilità) 
 
BASSA 
PROBABILITA’ 
  
Anamnesi Dolore toracico o all’arto 
superiore sinistro o 
“discomfort” in genere 
(sintomo principale) 
simile ad episodi anginosi 
precedenti 
 
Anamnesi nota per 
cardiopatia ischemica, 
incluso IMA 
Dolore toracico o all’arto 
superiore sinistro o 
“discomfort” (sintomo 
principale) 
 
Età >70 anni 
 
Sesso maschile 
 
Diabete 
Probabili sintomi 
ischemici in assenza di 
criteri per alta o media 
probabilità 
 
Recente uso di cocaina 
  
Obiettività Embolia polmonare acuta 
o stasi polmonare 
 
Insufficienza mitralica 
transitoria 
 
III-IV tono o altri segni di 
insufficienza cardiaca 
 
Ipotensione 
 
Sudorazione 
Patologia vascolare 
extracardiaca 
Senso di oppressione 
toracica riprodotto 
dalla palpazione 
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In aggiunta ad alcuni elementi clinici universali di rischio, quali età avanzata, diabete, 
insufficienza renale, o altre comorbidità, la presentazione clinica iniziale è altamente 
predittiva della prognosi a breve termine. I sintomi a riposo hanno una prognosi 
peggiore rispetto ai sintomi che insorgono solo durante lo sforzo fisico. In pazienti con 
sintomi intermittenti, anche un numero crescente di episodi precedenti all’evento 
principale ha un impatto sulla prognosi48. La presenza di tachicardia, ipotensione o 
insufficienza cardiaca al momento della presentazione è indicativa di una prognosi 
severa e richiede la messa in atto di un approccio diagnostico-terapeutico rapido49-51. 
Nei pazienti più giovani che si presentano con segni e sintomi suggestivi di SCA, 
dovrebbe essere preso in considerazione l’eventuale consumo di cocaina e/o altre 
sostanze d’abuso,perché questo è correlato ad un maggior danno miocardico ed a più 
alti tassi di complicanze52.  
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L’elettrocardiogramma 
 
 
L’ECG a 12 derivazioni (ECG12D) è il cardine della diagnosi differenziale nel paziente 
con dolore toracico. Lo scopo principale è quello di identificare la presenza di infarto 
miocardico ST sopra- o sotto-slivellato. Tuttavia, l’ECG12D può anche rivelare aritmie, 
segni di ipertrofia ventricolare sinistra, blocchi di branca o sovraccarico ventricolare 
destro, aiutando nella diagnosi differenziale con altre gravi patologie cardiovascolari1. 
Il sopraslivellamento persistente del tratto ST (ST) è il marker più sensibile (>90%) e 
specifico (>90%) di ischemia miocardica transmurale e quindi di SCA con infarto 
miocardico in evoluzione (STEMI)53, ma tale aspetto è presente solo nel 30-40% dei 
casi di infarto miocardico54. Il sottoslivellamento del tratto ST (ST) indica ischemia 
miocardica non transmurale, ma la sua sensibilità è <50%54. L’inversione simmetrica 
dell’onda T è un segno non specifico, che può indicare ischemia miocardica, ma anche 
situazioni diverse come la miocardite o l’embolia polmonare. In caso di ritmo cardiaco 
indotto da pacemaker, blocco di branca o ipertrofia ventricolare con sovraccarico, le 
alterazioni elettrocardiografiche indicative di ischemia possono essere “mascherate”. 
In questi casi debbono essere privilegiate altre metodiche di imaging come 
l’ecocardiografia bidimensionale, l’eco-stress o la scintigrafia miocardica. Nei pazienti 
con dolore toracico, la comparsa di una nuova onda Q all’ECG12D di ingresso è 
diagnostica per necrosi già evoluta54; essa è indicativa di coronaropatia, anche se non 
di instabilità clinica attuale. L’ECG12D contiene anche informazioni prognostiche, 
poiché la mortalità a breve termine è più alta nei pazienti con STEMI, ma a lungo 
termine è più elevata nei pazienti con SCA ed ST(NSTEMI)55, 56. Nei pazienti con 
ECG12D normale/non diagnostico, la mortalità e il rischio di complicanze sono meno 
frequenti, ma non assenti57. Un limite importante dell’ECG12D è legato alla latenza 
della comparsa delle alterazioni, per cui diviene necessario eseguire ECG12D seriati o, 
se disponibile, un monitoraggio elettrocardiografico continuo, quando il primo 
tracciato “non è diagnostico”58. L’esecuzione del monitoraggio continuo rispetto agli 
ECG12D seriati è stata studiata in coorti di piccole dimensioni58, documentando un 
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valore addizionale limitato per quanto riguarda l’aspetto diagnostico, ma significativo 
nel predire una prognosi peggiore a breve termine. 
In conclusione, l’ECG12D rappresenta il momento cardine della valutazione di un 
paziente con dolore toracico e deve essere eseguito e valutato entro 10 min dalla 
presentazione in Pronto Soccorso59 se il dolore è in atto, o il più precocemente 
possibile se il dolore è cessato. Qualora l’ECG12D risultasse normale/non diagnostico, 
ovvero non “sicuramente ischemico”, è auspicabile che l’interpretazione sia condivisa 
in tempi brevi. Nelle Tabelle 7 e 8 sono delineate le caratteristiche principali che 
rendono chiaramente patologico, in senso ischemico, il tracciato di un paziente con 
dolore toracico e su cui concordano cardiologi e medici d’urgenza. ECG che 
contengono una o più di tali caratteristiche non dovrebbero dare adito a dubbi 
interpretativi, consentendo di avviare il percorso più idoneo al paziente. 
 
 
Tabella 7. Caratteristiche elettrocardiografiche di ischemia miocardica acuta (in 
assenza di ipertrofia ventricolare o di blocco di branca sinistra) 
 
Modificazioni tratto ST Sopra- o sottoslivellamento Sono considerati significativi: 
a) nuovi ST, al punto J, in 2 
derivazioni contigue, con i 
seguenti punti di cut-off: 
≥0.2 mV (2 mm) negli 
uomini o ≥0.15 mV (1.5 
mm) nelle donne nelle 
derivazioni V₂-V₃ e/o ≥0.1 
mV (1 mm) nelle restanti 
derivazioni 
b) nuovi ST orizzontali o 
discendenti ≥0.05 mV (0.5 
mm) in almeno 2 
derivazioni contigue 
(NB: maggiore è il grado di 
ST, maggiore il rischio di 
eventi avversi, ad es. ST-
T>2 mm si correla con un 
rischio maggiore rispetto a 
ST-T<2 mm) 
Modificazioni onda T Onde T negative 
Onde T appuntite, giganti (fasi 
precoci dell’ischemia) 
Positivizzazione di onde T 
precedentemente negative 
(necessario ECG12D precedente di 
comparazione) 
Sono considerate significative: 
Inversioni delle onde T ≥0.1 mV (1 
mm) in 2 derivazioni contigue con 
onda R predominante o rapporto 
R/S >1. 
 
ECG12D = ECG 12 derivazioni; ST = sopraslivellamento del tratto ST; ST = sottoslivellamento del tratto ST 
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Tabella 8. Caratteristiche elettrocardiografiche associate con pregresso infarto. 
 
 
 
La Tabella 7 elenca i criteri elettrocardiografici per la diagnosi di ischemia miocardica 
acuta; il punto J è utilizzato per determinare l’entità dell’STo dell’ST. L’elevazione 
del punto J negli uomini aumenta con l’aumentare dell’età; ciò non trova 
corrispondenza nelle donne, in cui l’elevazione del punto J è minore60. Sebbene i criteri 
della Tabella 7 richiedano che STo STsia presente in 2 derivazioni contigue, è 
necessario rimarcare che, occasionalmente, l’ischemia acuta può creare STo 
STsufficiente per soddisfare tali criteri in una sola derivazione. Per derivazioni 
contigue si intendono gruppi di derivazioni come quelle anteriori (V1-V6), inferiori (II-III-
aVF) o laterali/apicali (I-aVL); derivazioni supplementari con V₃R e V₄R riflettono la 
parete libera del ventricolo destro. Gradi minori di STo STnon escludono l’ischemia 
acuta che può evolvere verso l’infarto miocardico acuto. L’STnelle derivazioni V1-V3 
suggerisce ischemia transmurale miocardica posteriore, specialmente quando l’onda T 
sia positiva (“ST equivalente”) e può trovare conferma nel concomitante 
STregistrato nelle derivazioni V7-V8 (STEMI infero-basale, che sostituisce la vecchia 
denominazione di STEMI posteriore)61, 62. La registrazione delle derivazioni precordiali 
destre (V₃R e V₄R) permette l’identificazione di STcaratterizzante uno STEMI del 
ventricolo destro63. 
La Tabella 8 mostra le caratteristiche elettrocardiografiche associate alla presenza di 
infarto pregresso. Nuove onde Q o complessi QS, in assenza di elementi confondenti a 
carico del QRS, sono di solito patognomonici di un pregresso infarto64, 65; quando ciò è 
presente in più derivazioni od in gruppi di derivazioni la specificità della diagnosi è 
massima. Modifiche del tratto ST o alterazioni delle onde T da sole sono segni 
 
1. Ogni onda Q nelle derivazioni V₂-V₃ ≥0.02 s o complessi QS nelle derivazioni V₂ e V₃ 
2. Onde Q ≥0.03 e ≥0.1 mV di profondità o complessi QS nelle derivazioni I, II, aVL, aVF; o V₄-V₆, 
in 2 derivazioni dei gruppi contigui di derivazioni (I, aVL, V₆; V₄-V₆; II, III, aVF) 
3. Onda R ≥0.04 s in V₁-V₂ e R/S ≥1 con una concordante onda T positiva in assenza di difetti di 
conduzione 
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aspecifici di pregresso infarto, ma quando risultano associate a onde Q presenti nelle 
stesse derivazioni, la probabilità aumenta considerevolmente [ad es. onde Q “minori” 
(≥0.02 s e <0.03 s) profonde ≥0.1 mV (1 mm) sono suggestive di pregresso infarto se 
accompagnate da onde T invertite nello stesso gruppo di derivazioni]. 
La pre-eccitazione, la cardiomiopatia dilatativa o ipertrofica, i blocchi di branca destra 
e sinistra, l’emiblocco anteriore sinistro, l’ipertrofia ventricolare sinistra e destra, la 
miocardite, il cuore polmonare acuto o l’iperkaliemia possono essere associati ad onde 
Q o complessi QS in assenza di ischemia/infarto miocardico. Vi è un lungo elenco di 
situazioni confondenti che possono simulare l’ischemia acuta, ovvero: a) 
miopericardite, b) ripolarizzazione precoce, d) blocco di branca, e) embolia polmonare, 
f) pre-eccitazione ventricolare, g) iperkaliemia, h) emorragia subaracnoidea, i) 
sindrome di Brugada, l) incapacità di riconoscere i limiti normali del punto J1. Quando 
l’ECG12D è normale/non diagnostico (assenza dei criteri indicati nelle Tabelle 7 e 8), 
ovvero presenta modesti STo STe/o minime alterazioni delle onde T oppure 
elementi confondenti, si configura una “zona grigia”, cioè un’area di incertezza 
interpretativa dove è maggiormente utile l’interpretazione condivisa dell’ECG12D. Il 
mancato riconoscimento, in ambiente di Pronto Soccorso, di caratteristiche 
elettrocardiografiche ischemiche in pazienti con dolore toracico può arrivare al 12% 
dei pazienti con infarto miocardico successivamente confermato e comporta il fatto 
che essi possano non ricevere un’adeguata e tempestiva terapia anti-ischemica e 
antitrombotica con o senza trattamento riperfusivo, con conseguente aumento del 
tasso di mortalità intraospedaliero (7.9 vs 4.9%) rispetto ai pazienti con corretta 
valutazione dell’ECG12D66. Nei casi di dubbia interpretazione dell’ECG e/o di 
alterazioni non diagnostiche dello stesso gli operatori sanitari dovrebbero chiedere 
sempre al paziente/familiari di fornire un ECG precedente da usare per comparazione. 
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Biomarkers 
 
 
I marcatori biochimici vengono misurati per rivelare o escludere la presenza di necrosi 
miocardica. Le troponine T e I, la creatinchinasi (CK)-MB e la mioglobina sono quelli più 
utilizzati67-69. Per escludere precocemente un infarto, è stato suggerito che la 
mioglobina sia il marker migliore, ma la scarsa miocardio-specificità costituisce un 
limite severo67. I pazienti con infarto di norma mostrano un’elevazione delle troponine 
(T o I, indifferentemente) entro 6h dall’inizio dei sintomi (di norma entro 4h48)69. A 7h 
dall’insorgenza dei sintomi, CK-MB e troponina T hanno un valore predittivo negativo 
più elevato rispetto alla mioglobina67. La misurazione delle troponine (T o I) si è 
rivelata un marcatore più sensibile e specifico rispetto alla CK-MB ed esse sono state, 
quindi, identificate come i marcatori di riferimento ed il criterio centrale per porre 
diagnosi di infarto nell’odierna definizione universale di infarto proposta dalla Società 
Europea di Cardiologia e dall’American College of Cardiology nel 2012 (“Third Universal 
Definition of Myocardia lInfarction”)23, 70, 71. CK-MB e Mioglobina non trovano di fatto 
alcuno spazio nelle raccomandazioni delle maggiori Società Scientifiche Cardiologiche 
in merito alla valutazione in emergenza del dolore toracico tranne che alcuni rari casi 
selezionati. La troponina inoltre unisce alle capacità diagnostiche anche robuste 
indicazioni prognostiche72. 
 
 
Le troponine 
 
Le troponine sono proteine strutturali dell’apparato contrattile della miocellula con 
funzioni regolatorie, hanno un pool citosolico (modesto) ed uno strutturale 
(abbondante). Esse vengono rilasciate in seguito a necrosi del miocita23, 70, con una 
fase precoce legata al pool citoplasmatico, ed una fase più tardiva dovuta al pool 
strutturale72.  
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Impiego delle troponine nella pratica clinica 
 
Per l’impiego clinico delle troponine cardiache (cTn), sono da tenere presenti alcuni 
punti fondamentali. 
Nel contesto di ischemia miocardica (dolore toracico, alterazioni elettrocardiografiche 
e/o nuove anomalie contrattili di parete), l’innalzamento della troponina indica un 
infarto del miocardio70. Il cut-off diagnostico per l’infarto miocardico è definito come il 
riscontro di un valore di troponina cardiaca superiore al 99° percentile del limite 
superiore di riferimento della popolazione normale (URL = Upper Reference Limit). I 
valori dovrebbero essere presentati in nanogrammi per litro (ng/L) o in picogrammi per 
millilitro (pg/mL). I criteri per stabilire l’aumento dei valori di cTn sono assay-
dependent, ma possono essere definiti dal profilo di precisione di ciascuna singola 
metodica, includendo quelle ad alta sensibilità73, 74.La precisione ottimale, come 
descritto dal coefficiente di variazione (CV) al 99° percentile URL per ogni metodica, 
dovrebbe essere definita come ≤10%. La migliore precisione (CV ≤10%) consente 
misurazioni più sensibili e facilita la rilevazione di modifiche dei valori75. Ciò comporta 
l’esistenza di una “zona grigia” di indeterminatezza, variabile per ampiezza da metodo 
a metodo, anche se ciò si va riducendo progressivamente per l’aumentare della 
sensibilità analitica dei metodi1. Poiché la maggior parte dei metodi di rilevazione di 
“prima generazione” (cTn) non riesce a garantire una precisione assoluta nella 
misurazione, è stato infatti recentemente introdotto l’utilizzo di metodiche definite 
“ad alta sensibilità” (high-sensitivity) o “ultrasensibili” (ultrasensitive) aventi la capacità 
di rilevare la troponina presente nel siero a valori dalle 10 alle 100 volte inferiori 
rispetto a quelli delle troponine “standard” (nel range dei picogrammi per millilitro 
delle prime versus i nanogrammi per millilitro delle seconde) e capaci, pertanto, di 
soddisfare i requisiti di precisione analitica48. Questo tipo di marcatori risulta infatti più 
sensibile e anche più precocemente rilevabile dal momento dell’insulto miocardico 
aprendo così prospettive di diagnosi più accurata e precoce nei pazienti che si 
presentano al pronto soccorso con dolore toracico76, 77. È inoltre importante 
sottolineare che, data l’estrema variabilità del sintomo dolore con conseguente 
difficoltà a datarne l’inizio, è diventata prassi considerare l’arrivo del paziente in 
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Pronto Soccorso come il tempo “zero” da cui fare partire la sequenza di misurazioni del 
biomarcatore78. 
L’elevazione della troponina conseguente ad infarto può persistere per giorni (la 
troponina I per 5-10 giorni, mentre la troponina T fino a 14 giorni), ma questo è, 
comunque, dipendente dall’entità del danno miocardico: in caso di piccola/modesta 
area infartuale, l’elevazione persisterà per un tempo minore1.  
Le evidenze scientifiche indicano che una modalità di rilascio 
incrementale/decrementale o incrementale rispetto al valore basale già elevato sia 
fondamentale per sospettare una SCA, quando sia presente una sintomatologia 
congrua. Ciò è molto importante perché minime elevazioni del biomarcatore, con 
andamento a plateau, sono state documentate in presenza di altre patologie 
cardiovascolari croniche o di insufficienza renale terminale in trattamento dialitico72, 79, 
80. Tale differente metodologia di rilascio della troponina permette di distinguere, in 
presenza di alterati valori di troponina, se si stia valutando una forma di rilascio cronica 
o un evento acuto/subacuto legato ad una SCA. 
L’elevazione delle troponine è specifica per la presenza di danno miocardico, ma 
l’equazione “elevazione = necrosi legata ad una SCA” va evitata, specie se la storia 
clinica non suggerisce una genesi ischemica sostenuta da coronaropatia 
aterotrombotica. Una cosa divenuta estremamente chiara, infatti, è che gran parte 
dell’interpretazione dei risultati dei test di laboratorio debba considerare il contesto 
clinico in cui la misurazione viene effettuata. Il rialzo delle troponine è un reperto che 
rappresenta una probabile necrosi miocardica in atto e che non fornisce di per sé 
alcuna indicazione sull’eziologia81. L’idea che il dosaggio delle troponine possa fornire 
tutte le risposte senza considerare il particolare contesto clinico può condurre a 
diagnosi errate80. E’ particolarmente utile, in questo contesto, considerare per ciascun 
paziente la probabilità pre-test di avere un SCA aterotrombotica: sebbene ricercare un 
caratteristico rilascio incrementale e/o decrementale della troponina sia essenziale per 
la diagnosi di infarto miocardico (IM), ignorare la probabilità pre-test determina spesso 
un alto tasso di diagnosi errate, specialmente quando il paziente riferisce una 
sintomatologia atipica81. 
La Tabella 9 elenca le diagnosi alternative possibili, di cui molte (ad es. l’embolia 
polmonare e lo scompenso cardiaco acuto) presentano una prognosi sfavorevole 
25 
 
quando si registri un’elevazione della troponina80, 82, 83, e la diagnosi differenziale deve 
essere fatta in ambiente protetto, come l’osservazione breve intensiva (OBI) o l’area di 
medicina d’urgenza, che possono essere considerate una ChestPain Unit “funzionale” 
congiuntamente con i servizi ambulatoriali della cardiologia per l’esecuzione di 
imaging e Tests provocativi. La misurazione della troponina è richiesta sempre più 
spesso (fino al 50% degli accessi in Pronto Soccorso) ed indipendentemente dal 
contesto clinico di sospetta SCA82. 
 
 
Tabella 9. Elevazione della troponina in assenza di coronaropatia acuta conclamata 
 
Trauma (contusioni, ablazione, pacing, defibrillatori impiantabili,cardioversioni elettriche, biopsie 
endomiocardiche, ecc.) 
 
Scompenso cardiaco congestizio (acuto e cronico) 
 
Valvulopatia aortica e cardiomiopatia ipertrofica con ipertrofia ventricolare significativa 
 
Ipertensione arteriosa 
 
Ipotensione arteriosa, spesso connessa ad aritmie 
 
Insufficienza renale 
 
Pazienti critici, specie con diabete scompensato o insufficienza respiratoria severa 
 
Tossicità da farmaci (ad es. adriamicina, 5-fluorouracile) 
 
Ipotiroidismo 
 
Sindrome di tako-tsubo o “apicalballooning” 
 
Coronarospasmo 
 
Malattie infiammatorie (ad es. pericarditi e miocarditi, estensione miocardica dell’endocardite batterica) 
 
Elevazione post-angioplastica non complicata 
 
Embolia polmonare, ipertensione polmonare severa 
 
Sepsi 
 
Ustioni (specie se >30% della superficie corporea) 
 
Malattie infiltrative (ad es. amiloidosi, emocromatosi, sarcoidosi,sclerodermia) 
 
Malattie neurologiche acute (ictus ischemico, emorragia subaracnoidea) 
 
Rabdomiolisi 
 
Stati terminali 
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Le troponine ad alta sensibilità 
 
In precedenza, le metodiche di misurazione della troponina disponibili in commercio e 
usate nella pratica clinica mancavano della precisione stringente (un coefficiente di 
variazione del 10% al cut-off del 99°percentile) richiesta dalla definizione universale di 
Infarto Miocardico84. Tuttavia, sono stati sviluppati dei metodi definiti “ad alta 
sensibilità” (o “ultrasensibili”) che sono in grado di soddisfare questi requisiti.  
Diversi studi hanno dimostrato un miglioramento dell’accuratezza diagnostica e 
prognostica di queste metodiche nei confronti di un ampio spettro di pazienti con 
patologie cardiovascolari, comprendenti SCA76, 77, scompenso cardiaco85 e CAD 
(Coronary Artery Disease) cronica stabile senza disfunzione sistolica ventricolare 
sinistra86. In confronto alle metodiche standard, quelle ad alta sensibilità utilizzate nei 
suddetti studi hanno mostrato un aumento notevole della sensibilità e della diagnosi 
precoce di necrosi miocardica, ma questo a discapito di una minore specificità.  
Il valore predittivo negativo per Infarto Miocardico con un singolo test all’ammissione 
è >95%, valore che, con le metodiche precedenti, era raggiungibile solo utilizzando 
misurazioni seriali; solo presentazioni molto precoci potrebbero sfuggire alla diagnosi. 
Includendo un secondo campionamento entro 3h dall’accesso al PS, la sensibilità per il 
riscontro di Infarto Miocardico è approssimativamente del 100%87, 88. In un 
recentissimo studio pubblicato il 13 aprile 2015 sul CMAJ (Canadian Medical 
Association Journal) emerge la possibilità di ridurre ulteriormente l’intervallo di tempo 
tra il primo ed il secondo campionamento ad 1 ora: su 1320 pazienti reclutati 
presentatisi al Pronto Soccorso con sospetto IMA, utilizzando la troponina T ad alta 
sensibilità con un algoritmo ad un’ora, il 59,5% è stato classificato come “rule-out” 
(diagnosi di esclusione), il 16,4% come “rule-in” (diagnosi confermata) e il 24,1% come 
“zona grigia” necessitante di osservazione ed ulteriori indagini. La mortalità cumulativa 
a 30 giorni è stata per i gruppi di rule-out, observational e rule-out rispettivamente 
dello 0.0%, 1,6% e 1.9%, rivelando come una strategia rapida di associazione dei valori 
basali di Troponina T cardiaca ad alta sensibilità alle loro variazioni assolute nell’arco di 
solamente un’ora possa accelerare in modo sostanziale la gestione di un sospetto IMA, 
consentendo da un lato un sicuro rule-out e dall’altro un’accurata selezione (rule-in) 
dei pazienti con SCA, in 3 pazienti su 489. 
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Come già accennato, il considerevole aumento della sensibilità ottenuto con queste 
metodiche ha determinato, come rovescio della medaglia, una riduzione della 
specificità. A causa dell’aumentata sensibilità analitica, infatti, aumentati livelli di 
troponina possono oggi essere riscontrati anche in molti pazienti con angina stabile86, 
90 e addirittura in individui sani91. I meccanismi sottostanti a questo rilascio di 
troponina non sono stati ancora sufficientemente spiegati, ma è ormai accertato che 
qualsiasi livello di troponina misurabile sia associato ad una prognosi sfavorevole86. Al 
fine di mantenere una adeguata specificità per l’Infarto Miocardico, emerge oggi 
l’esigenza di distinguere il rilascio di troponina acuto da quello cronico; a questo 
proposito, per differenziare il danno miocardico acuto da quello cronico acquista 
importanza l’entità della variazione del livello sierico di troponina rispetto al valore 
iniziale (Δ = delta). Quale sia effettivamente la variazione da dover ritenere rilevante è 
ancora un argomento dibattuto. In particolare a livelli borderline, essa deve superare la 
variazione biologica naturale e necessita di essere definita per ogni metodica73. 
Anche altre condizioni potenzialmente letali che si manifestano spesso con dolore 
toracico, come la dissezione aortica o l’embolia polmonare, possono determinare un 
rialzo delle troponine e dovrebbero pertanto essere prese in considerazione nella 
diagnosi differenziale48. Una volta esclusa la presenza di IMA, infatti,i medici spesso 
tendono erroneamente a “tranquillizzarsi”, tralasciando l’importanza di stabilire 
comunque quale sia la causa del rialzo della troponina, anche se non di natura 
infartuale cardiaca; l’applicazione di ulteriori indagini diagnostiche o semplicemente 
un’attenta osservazione possono infatti risultare fondamentali nell’individuazione di 
eventuali altri “killers”, con conseguente messa in atto di una strategia terapeutica 
adeguata, o nella loro definitiva esclusione, con un conseguente approccio 
ragionevolmente più rilassato. 
L’elevazione delle troponine cardiache può verificarsi anche nel contesto di un danno 
miocardico non coronarico. Questo innalzamento riflette la sensibilità del marcatore 
per il danno alla cellula miocardica e non dovrebbe essere etichettato come falso 
positivo. Un risultato “falsamente positivo” può essere riscontrato nel contesto di 
miopatie scheletriche o di insufficienza renale cronica: un rialzo della troponina è 
frequentemente riscontrato con valori di creatinina sierica >2.5 mg/dl (221 μmol/L) in 
assenza di SCA dimostrata ed è, inoltre, associato con una prognosi avversa92, 93. 
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Conclusioni 
 
Le Troponine T e I sono considerate i biomarkers di scelta per la diagnosi e anche per la 
prognosi a breve termine (30 giorni) dei pazienti con infarto miocardico acuto69, 94. Il 
valore prognostico delle misure dei livelli di troponina è stato inoltre confermato nel 
lungo termine (1 anno e oltre). L’aumentato rischio associato con l’elevazione dei livelli 
di troponina è indipendente da e si somma alle altre condizioni di rischio, come 
alterazioni dell’ECG a riposo o in monitoraggio continuo e la positività dei marcatori di 
infiammazione95. Poiché, tuttavia, la mortalità intra-ospedaliera può arrivare a valori 
del 12.7% in alcuni sottogruppi di pazienti ad alto rischio con livelli di troponina nella 
norma, le troponine non dovrebbero essere usate come unico criterio decisionale96. 
Sebbene in alcune circostanze un singolo dosaggio delle troponine possa bastare (ad 
esempio, per un paziente con dolore toracico insorto da più di 24h, o in pazienti con 
moderata/alta probabilità pre-test di Infarto Miocardico), soprattutto in caso di dubbio 
sull’effettiva durata dei sintomi o nel contesto di una bassa probabilità pre-test di SCA, 
l’affidamento ad un unico valore di troponina dovrebbe essere evitato in favore di 
misurazioni seriali48. A causa della non ottimale sensibilità nell’individuare l’infarto del 
miocardio, un singolo test negativo effettuato al primo contatto col paziente non è 
infatti sufficiente per escludere una SCA, in quanto in molti pazienti un aumento delle 
troponine può essere riscontrato solo nelle ore successive. E’ quindi doverosa la 
ripetizione del test dopo un numero di ore variabile in funzione del tipo di troponina 
utilizzato: in particolare, l’intervallo di tempo tra prima e seconda misurazione va dalle 
6-9 ore per le troponine “standard”69, 73 alle 3 ore per quelle ad alta sensibilità.  
Di seguito è riportato un esempio di algoritmo per il rule-out delle SCA basato 
sull’utilizzo delle troponine ultrasensibili. 
 
 
 
 
 
 
 
29 
 
Figura 1. Rule-out rapido di SCA con troponine ad alta sensibilità 
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Naturalmente, il trattamento di uno STEMI diagnosticato con criteri clinici ed 
elettrocardiografici non deve essere in alcun modo ritardato per effettuare il dosaggio 
delle troponine o, nel caso questo sia stato eseguito, per attenderne i risultati. 
In sintesi, i grandi problemi dell’utilizzo delle troponine nella pratica clinica sono legati 
ad una richiesta inappropriata dell’esame e ad una inesatta interpretazione dei risultati 
piuttosto che al marcatore in sé. Il dosaggio delle troponine dovrebbe essere eseguito 
solo se clinicamente indicato ed una troponina elevata deve sempre essere 
interpretata alla luce del contesto clinico del singolo paziente81. 
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Le indagini diagnostiche di secondo livello 
 
 
Le indagini diagnostiche di secondo livello che possono essere utilizzate nell’iter 
gestionale-valutativo del dolore toracico acuto in emergenza-urgenza sono 
rappresentate da tests anatomico-funzionali e tests provocativi. 
I primi comprendono la radiografia del torace, l’ecocardiografia, la scintigrafia 
miocardica e la tomografia computerizzata multistrato delle coronarie; alla seconda 
categoria appartengono il test ergometrico e l’ecocardiografia da stress. 
Poiché entrambe le tipologie di indagini, nonché ciascuna delle metodiche ad esse 
appartenenti, presenta, senza eccezioni, vantaggi e svantaggi, la scelta di utilizzare le 
une e/o le altre dipenderà dal tipo di paziente con cui si ha a che fare e da una 
stratificazione del costo-beneficio fatta in base ad esso. 
 
 
Tests anatomico-funzionali 
 
Radiografia del torace 
 
La radiografia del torace è spesso eseguita e circa un quarto dei pazienti presenta 
reperti significativi, comprendenti la cardiomegalia, la polmonite o segni radiologici di 
di scompenso cardiaco acuto. 
Nonostante ciò, non è mai stato valutato il valore della radiografia del torace in 
pazienti precedentemente definiti a bassa probabilità per anamnesi ed esame 
obiettivo1. 
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Ecocardiografia 
 
Questa metodica può evidenziare/escludere anomalie della cinetica segmentaria del 
ventricolo sinistro in pazienti con dolore toracico e la sua esecuzione è indicata 
durante e/o immediatamente dopo l’episodio, poiché le alterazioni della cinetica 
segmentaria possono persistere sufficientemente a lungo dopo la risoluzione dei 
sintomi a causa dello stunning miocardico97. La sensibilità dell’ecocardiogramma per 
l’infarto è elevata (93%), anche se la specificità è limitata nei pazienti con storia di 
infarto pregresso98. L’utilizzo dell’ecocardiografia nel sospetto di ischemia miocardica 
acuta fornisce anche informazioni prognostiche, come la documentazione di 
disfunzione ventricolare sinistra sistolica, che sono condizioni predittive di eventi a 
breve e lungo termine. Inoltre, l’ecocardiografia può permettere di effettuare la 
diagnosi differenziale con altre patologie cardiovascolari potenzialmente letali 
(dissezione aortica, embolia polmonare, stenosi aortica, versamento pericardico). 
Infine, l’esame ecocardiografico è indicato nei pazienti con dolore in atto al momento 
dell’osservazione e con ECG12D non diagnostico, e in quelli con instabilità 
emodinamica o aritmica1. 
Queste potenzialità diagnostiche, associate all’ampia diffusione della metodica e alla 
sua disponibilità al letto del paziente, contribuiscono al suo frequente utilizzo in Pronto 
Soccorso. Tuttavia, nonostante i risultati incoraggianti di alcuni studi, pochi sono stati i 
protocolli che hanno inserito l’esame ecocardiografico nella diagnostica dei pazienti 
con dolore toracico acuto e rimane incerto il suo valore incrementale in caso di utilizzo 
routinario. Ne consegue che l’indicazione ad eseguire un ecocardiogramma resta 
estremamente eterogenea nella pratica clinica1. Nei pazienti a basso rischio, in 
particolare, secondo alcuni autori non c’è indicazione ad eseguire l’ecocardiografia di 
routine, mentre per altri è opportuno effettuarla sempre, entro il periodo di 
osservazione, prima di decidere se ricoverare o dimettere il paziente99. 
In effetti, i limiti nella diagnosi ecocardiografica di ischemia miocardica sono legati a 
più fattori: a) scarsa sensibilità quando il dolore è cessato o l’area interessata è di 
ridotta estensione; b) asinergie preesistenti; c) esperienza dell’operatore1. 
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Scintigrafia miocardica 
 
Sia il tallio-201 che il tecnezio-99m, sestamibi o tetrofosmina, sono ottimi traccianti di 
perfusione miocardica, la cui captazione è proporzionale al flusso ematico regionale e 
dipende dalla vitalità del tessuto miocardico. Nelle situazioni d’urgenza, il tecnezio-
99m sestamibi ha caratteristiche più favorevoli per la miglior qualità delle immagini, la 
più facile disponibilità e l’assenza di ridistribuzione, per cui le immagini, anche se 
riviste a distanza di minuti/ore dall’iniezione, documentano sempre il flusso 
miocardico al momento dell’infusione del radiotracciante1.  
Esiste un consenso generalizzato, trasversale alle varie linee guida elaborate dalla 
diverse società internazionali, nel ritenere la scintigrafia un ottimo metodo diagnostico 
per il riconoscimento della presenza di coronaropatia nei pazienti con probabilità di 
malattia pre-test di grado intermedio100-103. Nell’ambito dello studio del dolore toracico 
acuto sostenuto da una SCA, una scintigrafia miocardica positiva riveste valore 
prognostico negativo104-112. 
 In conclusione, l’utilità clinica della scintigrafia in termini di diagnosi, prognosi e costo-
efficacia risulta evidente, tanto che essa ha ricevuto un’indicazione di classe I per la 
valutazione del dolore toracico acuto103. Tuttavia, se dal punto di vista scientifico la 
scintigrafia è sostenuta da valide evidenze, dal punto di vista pratico, essa risulta di 
scarsa fruibilità e quindi di poco pratica applicazione, poiché: a) pochi centri italiani 
(meno del 25%) sono dotati di medicina nucleare in loco, con un’attività limitata alle 
ore d’ufficio; b) diverrebbe necessario iniettare il tracciante radioattivo nell’area di 
Pronto Soccorso; c) esistono limitazioni legate agli artefatti in alcune categorie di 
pazienti o alla scarsa specificità in caso di precedenti infarti o blocco di branca sinistra1. 
 
 
Tomografia computerizzata multistrato 
 
La coronarografia è considerata l’indagine di riferimento per lo studio del circolo 
coronarico, ma l’invasività della metodica, l’elevato costo e il rischio di complicanze113 
hanno portato alla ricerca di mezzi diagnostici alternativi di tipo non invasivo. La 
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tomografia computerizzata multistrato (TCMS) ha suscitato molte aspettative, poiché 
essa permette la ricostruzione bi- o tridimensionale del circolo coronarico nativo 
tramite la valutazione delle sezioni assiali del cuore dopo somministrazione di mezzo di 
contrasto. Il principale limite tecnico della TCMS è legato alla bassa risoluzione 
temporale della metodica, per cui la selezione dei pazienti influenza ancora 
pesantemente i risultati, con scadenti qualità delle immagini nei pazienti con elevata 
frequenza cardiaca o con aritmie cardiache (ad esempio fibrillazione atriale, per 
l’irregolare sequenza dei battiti)114; la TCMS a 256 strati dovrebbe consentire di ridurre 
al minimo o eliminare l’impatto di tali limiti1. Infine, la TCMS fornisce solo dati 
anatomici sulla presenza di coronaropatia, ma non fornisce informazioni sulla rilevanza 
funzionale delle stenosi. Ad esempio, meno del 50% dei pazienti con coronaropatia 
documentata alla TCMS ha una documentazione di ischemia alla scintigrafia 
perfusionale115. In popolazioni ad alta prevalenza di malattia coronarica la TCMS ha 
un’ottima capacità di individuare la presenza di coronaropatia significativa qualora il 
test risulti positivo, ma non altrettanto buone capacità di escludere la malattia in caso 
di test negativo. All’opposto, in un contesto a bassa prevalenza, come nel caso del 
dolore toracico acuto con ECG12D e troponina non alterati, il test avrebbe una buona 
capacità di escludere la malattia in presenza di un risultato negativo, ma in caso di 
positività la probabilità di trovarsi di fronte ad una falso positivo, con ovvie ricadute in 
termini di coronarografie inutili, sarebbe piuttosto elevata. In conclusione, l’esperienza 
clinica ancora iniziale con tale metodica, unita alla considerevole radio-esposizione, 
rendono non ancora proponibile l’applicazione routinaria della TCMS per 
diagnosticare/escludere la presenza di coronaropatia critica in pazienti con dolore 
toracico acuto nel contesto del Pronto Soccorso1. 
 
 
Tests provocativi 
 
A questa categoria appartengono il test ergometrico e l’ecocardiografia da stress, 
entrambi tests di riserva coronarica. 
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Test ergometrico 
 
Il test ergometrico è ancora oggi uno strumento valido per aumentare la capacità 
diagnostica nei pazienti a probabilità pre-test intermedia di malattia coronarica ed è 
utile per l’inquadramento ulteriore dei pazienti con dolore toracico acuto, per i quali 
l’osservazione in area di Pronto Soccorso/OBI sia risultata negativa. 
Lo scopo del test da sforzo è duplice: a) valutare la presenza di ischemia inducibile e b) 
stratificare la prognosi1. 
Nei pazienti che non presentano controindicazioni cardiache o extracardiache al test o 
alterazioni dell’ECG12D di base, un test da sforzo massimale negativo per ischemia 
inducibile può evitare ricoveri inappropriati e consentire la dimissione del paziente 
direttamente al termine del periodo di Osservazione Breve Intensiva116. È importante, 
tuttavia, sottolineare che il test ergometrico è più utile nel rilevare stenosi coronariche 
fisse piuttosto che situazioni dinamiche come la presenza di placca aterosclerotica 
complicata da trombosi. Ancora, molti dei pazienti con dolore toracico acuto sono 
anziani, con numerose patologie concomitanti e non sempre in grado di eseguire 
adeguatamente un esercizio fisico. Spesso, infine, l’ECG12D basale è alterato e non si 
presta ad un’adeguata interpretazione durante il test. 
Nonostante il test da sforzo venga citato in tutti gli algoritmi di gestione del paziente 
con dolore toracico acuto, riguardo al suo utilizzo vi sono dati limitati in letteratura. 
Diversi studi hanno dimostrato che il test da sforzo eseguito nei pazienti che si 
presentano in Pronto Soccorso con dolore toracico acuto è una procedura sicura nel 
sottogruppo a basso rischio, ovvero dopo periodo di osservazione negativo. In assenza 
di controindicazioni cardiache o extracardiache al test e di alterazioni morfologiche 
nell’ECG12D pre-test che rendano non valutabile la ripolarizzazione ventricolare, un 
test da sforzo massimale negativo per ischemia inducibile [purché sia raggiunto un 
carico lavorativo di almeno 6 METS (metabolic equivalents) o l’85% della frequenza 
cardiaca massimale prevista per l’età] appare in grado di evitare ricoveri inappropriati 
e consente la dimissione del paziente con elevato grado di sicurezza117. Nei pazienti 
che non raggiungono questi criteri il test è da considerarsi non conclusivo, con 
necessità di ulteriore valutazione. L’indicazione ad eventuale stress imaging è riservata 
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al gruppo di pazienti con ECG non interpretabile, non in grado di compiere lo sforzo 
fisico o in quelli con test da sforzo tradizionale non conclusivo1. 
 
Ecocardiografia da stress 
 
Esistono differenti stressors che possono essere associati all’indagine ecocardiografica 
tradizionale per il riconoscimento della presenza di coronaropatia in un paziente con 
recente episodio di dolore toracico acuto; tra essi il più fisiologico è lo sforzo fisico, 
seguito dall’uso di agenti farmacologici come la dobutamina (il più utilizzato), il 
dipiridamolo o l’adenosina. Di solito l’eco-stress farmacologico viene utilizzato nel caso 
in cui il paziente non sia in grado di compiere un adeguato esercizio fisico. Sia il 
cicloergometro che il treadmill sono utilizzati per l’eco da sforzo e l’indagine 
ecocardiografica viene eseguita di base ed immediatamente dopo il raggiungimento 
del picco dello sforzo1. Quando eseguito da personale esperto (la metodica è 
operatore-dipendente), la sensibilità media dell’esame è pari all’88% per il 
riconoscimento di coronaropatia angiograficamente documentata (stenosi >50% in 
almeno uno dei rami coronarici principali) con una specificità pari all’83%, 
sovrapponibile a quella della scintigrafia miocardica118. 
E’ stata riconosciuta come appropriata l’esecuzione di un eco-stress nell’ambito dello 
scenario clinico del dolore toracico acuto, in particolare quando la probabilità pre-test 
di coronaropatia sia intermedia, con ECG12D normale/non diagnostico e biomarcatori 
negativi, oppure quando l’ECG12D non sia interpretabile (ad es. blocco di branca) o sia 
impossibile eseguire un test ergometrico119. 
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PERCORSO DEL PAZIENTE CON DOLORE 
TORACICO NON TRAUMATICONEL PRONTO 
SOCCORSO DELL’AOUP120 
 
 
 
Il Pronto Soccorso dell’Azienda Ospedaliera Universitaria Pisana (AOUP) ha adottato da 
anni un protocollo per la gestione del dolore toracico non traumatico, condiviso con le 
U.O. di Cardiologia (in conformità alle linee guida internazionali più accreditate in tema 
di dolore toracico non traumatico)1, 10, 121-123. 
 
 
Scopo e obiettivi 
 
 
Gli obiettivi del suddetto protocollo sono i seguenti: 
a) individuare e condividere con i cardiologi un percorso rapido ed al contempo 
sicuro per i pazienti con dolore toracico non traumatico, per consentire la 
programmazione del trattamento più tempestivo ed idoneo (invasivo o 
conservativo) e la scelta del reparto di degenza più appropriato, ovvero la 
dimissione precoce; 
b) per i pazienti con infarto miocardico ST-sopraslivellato (STEMI), studiare un 
percorso idoneo per far sì che il paziente, giunto in Pronto Soccorso, possa 
essere rapidamente inquadrato ed inviato in sala di emodinamica nel più breve 
tempo possibile per effettuare la terapia riperfusiva. 
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Modalità operative 
 
 
Triage del dolore toracico non traumatico124 
 
Responsabile: infermiere di triage. 
 
L'infermiere di triage provvede, all'arrivo del paziente in Pronto Soccorso, 
all'assegnazione del codice colore di priorità (vedi paragrafo “Triage” a pag. 5 
dell’Introduzione). Di seguito è riportato un diagramma di flusso che descrive il 
procedimento.  
N.B. In accordo con le linee guida della Regione Toscana del triage, non potrà mai 
essere assegnato al dolore toracico un codice di priorità inferiore al Codice Verde. 
 
 
Figura 2. Triage del dolore toracico 
 
DOLORE TORACICO NON TRAUMATICO
(DOLORE EPIGASTRICO IN DONNE POST-
MENOPAUSA, 
IN MASCHI ≥ 35 ANNI)
PRESENTE ASSENTE
Almeno 1 dei seguenti 
sintomi/segni:
Dispnea, cianosi
(SpO2 < 90%, FR > 30/min)
90 mmHg <  PA sist < 200 mmHg
PA diast > 120 mmHg
Parametri vitali
(almeno 1 alterato)
90 mmHg < PA sist < 200 mmHg
50 bpm < FC < 120 bpm
SpO2 < 90%
SI NO NO SI
CODICE ROSSO
-Caratteri suggestivi di dolore coronarico
- Anamnesi positiva per cardiopatia 
ischemica
- Fattori di rischio
SI NOCODICE GIALLO
CODICE VERDE
CODICE ROSSO
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Fattori discriminanti del dolore toracico 
 
Responsabile: medico di Pronto Soccorso. 
 
1) Caratteristiche del dolore toracico 
 
Per valutare le caratteristiche di “tipicità” e di “atipicità” del dolore toracico viene 
preso in considerazione il ChestPain Score, in accordo con il documento ANMCO-
SIMEU del 20091, che prende in considerazione alcune sue caratteristiche: la 
localizzazione, il carattere, l’irradiazione ed i sintomi associati (vedi pag. 13 dell’ 
Introduzione). 
Un dolore toracico è definito “tipico”, con probabilità intermedia-alta di origine 
cardiaca o vascolare, se CPS>4; “atipico”, con bassa probabilità di origine cardiaca o 
vascolare, se CPS<4. 
NB. Nessuna caratteristica del dolore riferita dal paziente permette di dimettere il 
paziente sulla base della sola anamnesi dell’episodio di dolore toracico. 
 
2) Storia di malattia coronarica documentata 
 
- Precedente storia di cardiopatia ischemica (es. angina pectoris accertata); 
- Pregresso infarto miocardico; 
- BPAC/PTCA; 
- Accertamenti cardiologici positivi (test da sforzo, imaging quale ECO stress o 
scintigrafia miocardica, evidenza coronarografica di malattia coronarica). 
 
3) Età 
 
Con l'aumentare dell'età aumenta la prevalenza di malattia coronarica. Va considerato, 
d'altra parte, che nei pazienti con età <40 anni e dolore atipico esiste una bassa 
probabilità di coronaropatia, soprattutto in assenza di fattori di rischio. 
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4) Fattori di rischio coronarico 
 
- Ipertensione arteriosa; 
- Fumo di sigaretta; 
- Ipercolesterolemia; 
- Arteriopatia aterosclerotica in distretti extracardiaci (carotidi e arti inferiori); 
- Diabete mellito; 
- Familiarità per eventi cardiovascolari maggiori (morte improvvisa, IMA in 
parenti di primo grado <55 anni se di sesso maschile, <50 anni se di sesso 
femminile). 
 
5) Altri caratteri suggestivi 
 
- E’ fortemente suggestivo per un’origine cardiaca (“tipico”) un dolore toracico 
riferito dal paziente come uguale al dolore toracico avuto in corso di 
precedente SCA/IMA. 
- Non devono essere considerate diversamente le caratteristiche del dolore 
toracico tra uomo e donna o nelle diverse etnie, in quanto non esistono 
differenze nella presentazione dei sintomi di SCA nelle diverse razze. 
- E’ estremamente importante valutare il pattern di risposta sintomatologica ai 
Nitrati sublinguali, in quanto rappresenta uno dei criteri di diagnosi 
differenziale fra il dolore anginoso ed il dolore extracardiaco. 
 
Gestione del paziente dopo assegnazione del codice di 
priorità 
 
 
Responsabile: medico di Pronto Soccorso/infermiere 
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Codice rosso 
 
Il paziente a cui viene assegnato il Codice Rosso viene immediatamente trasferito in 
sala intensiva. 
L'infermiere di triage provvede ad avvisare il primo medico disponibile per la 
valutazione immediata. Nel caso in cui il paziente giunga al Pronto Soccorso su 
ambulanza medicalizzata ed il medico del 118 abbia già allertato telefonicamente, il 
medico di Pronto Soccorso sarà già presente in sala intensiva ed avrà disposto per la 
corretta presa in carico del paziente. 
L'infermiere della sala intensiva prende in carico il paziente e provvede, in sequenza, a: 
1. collegare monitor-defibrillatore; 
2. registrare i parametri vitali (P.A. da entrambe le braccia; F.C.; Sp02); 
3. fornire al paziente O2 (5 l/min con maschera); 
4. reperire accesso venoso (minimo da 16G); 
5. eseguire ECG, che viene letto dal medico di Pronto Soccorso già presente in sala 
intensiva. In caso di ECG suggestivo per ischemia acuta, il medico di Pronto Soccorso 
contatta il cardiologo di guardia ed invia l’ECG via fax per l’immediata refertazione. Il 
medico di Pronto Soccorso ed il cardiologo di guardia, sulla base del quadro clinico 
complessivo, del profilo di rischio e dell’ECG, concordano il percorso diagnostico-
terapeutico; 
6. prelevare 4 provette di sangue per esami ematochimici (aPTT, PT, INR, D-dimero; 
CK-MB, troponina I, mioglobina; emocromo e chimica). Nei pazienti con epigastralgia, 
richiedere anche routine chirurgica urgente (bilirubinemia, GOT, GPT, gamma-GT, 
amilasemia, lipasemia, LDH). A tali esami potranno esserne aggiunti degli altri, a 
giudizio del medico. 
 
Codice giallo 
 
Il paziente a cui viene assegnato il codice giallo viene valutato subito nel primo box-
trattamento disponibile. Nel caso in cui tutti i box-trattamento siano impegnati, il 
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paziente viene preso in consegna dall’infermiere di post-triage che provvede, in 
sequenza, a: 
1., 2., 3., 4. come per codice rosso; 
5. eseguire ECG entro 10' dall'arrivo del paziente in PS. L’ECG verrà letto 
immediatamente dal primo medico disponibile, che verrà ragguagliato circa i dati 
anamnestici e clinici del paziente (età, sesso, parametri vitali, fattori di rischio 
coronarico, caratteristiche del dolore). In caso di ECG suggestivo per ischemia acuta, il 
medico di Pronto soccorso contatta il cardiologo di guardia ed invia l’ECG via fax per 
l’immediata refertazione. Il medico di Pronto Soccorso ed il cardiologo di guardia, sulla 
base del quadro clinico complessivo, del profilo di rischio e dell’ECG, concordano il 
percorso diagnostico-terapeutico; 
6. prelevare 4 provette di sangue per esami ematochimici. La scheda per la richiesta 
degli esami viene compilata dall’infermiere del box-trattamento a cui viene assegnato 
il paziente. L’infermiere del box-trattamento provvederà a richiedere, di routine, i 
seguenti esami: emocromo; aPTT, PT, INR; CK-MB, troponina I, mioglobina; chimica: 
glicemia, creatinina, calcio, sodio, potassio. Nei pazienti con epigastralgia, anche 
amilasemia. A tali esami potranno esserne aggiunti degli altri, a giudizio del medico. 
 
Codice verde 
 
Per quanto riguarda il paziente a cui viene assegnato il codice verde: 
- se il dolore è presente all’arrivo in PS, viene sottoposto ad ECG entro 10'. L’ECG 
viene letto immediatamente dal primo medico disponibile, che viene 
ragguagliato circa i dati anamnestici e clinici del paziente (età, sesso, fattori di 
rischio coronarico, caratteristiche del dolore). In caso di segni 
elettrocardiografici di ischemia acuta, l’ECG viene inviato via fax al cardiologo 
di guardia che provvede alla immediata refertazione. In caso di ECG indicativo 
di ischemia acuta, il cardiologo contatta direttamente il medico del Pronto 
Soccorso per ottenere ulteriori informazioni ed iniziare il percorso diagnostico-
terapeutico. Nel caso, invece, di ECG normale, il paziente, in base alle 
condizioni soggettive, viene messo a sedere o disteso su una barella, in attesa 
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di essere valutato dal medico. Al paziente verrà, comunque, data la precedenza 
rispetto agli altri pazienti con codice verde. Nel frattempo, al paziente che 
presenti un dolore di intensità secondo NRS (Numerical Rating Scale) >3, verrà 
proposta terapia antidolorifica per os, secondo i criteri della P.O. del 
trattamento precoce del dolore in PS; 
- se il dolore è regredito all'arrivo in PS, il paziente viene immediatamente 
sottoposto ad ECG entro 10’ e l’iter prosegue come nel caso di dolore presente 
all’arrivo in PS; 
- in caso di dubbi diagnostici, il medico del Pronto Soccorso può in ogni caso 
sottoporre via fax al cardiologo di guardia un ECG da refertare, anche quando 
non ricorrano i requisiti precedentemente esposti. 
 
 
Gestione medica del paziente con dolore toracico non 
traumatico 
 
 
Responsabile: medico di Pronto Soccorso/anestesista/cardiologo. 
 
 
In caso di paziente emodinamicamente instabile, a prescindere dall'esito dell'ECG, il 
medico di Pronto Soccorso provvederà a stabilizzare il paziente, avvalendosi, se 
necessario, della consulenza anestesiologica. Nel caso in cui il paziente avesse bisogno 
di intubazione oro-tracheale, l'anestesista lo prenderà in carico fino alla sua 
collocazione definitiva (Terapia Intensiva). Il cardiologo di guardia, già allertato, 
stabilirà se portare il paziente in sala di emodinamica per una rivascolarizzazione 
precoce. 
In caso di paziente emodinamicamente stabile, la sua gestione dipenderà dall'esito 
dell'ECG: 
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- Sopraslivellamento ST≥ 0,1 mV in due o più derivazioni contigue (o BBSn 
di nuova insorgenza): 
 
NB. In caso di IMA in sede inferiore, vanno richieste sempre le precordiali destre per 
escludere un IMA destro. 
 
Viene iniziata terapia medica: 
1) Aspirina 325 mg: 1 cp per os (preferibilmente masticabile); 
2) Duplice antiaggregazione con: Prasugrel 60 mg os  o Ticagrelor 180 mg x os o 
Clopidogrel 600 mg x os (da concordare con emodinamista in base alle 
indicazioni/controindicazioni del paziente) 
3) Nitrati (se indicati): Nitroglicerina (Nitroglicerina PH&T 10 mg): 1 fiala = 10 ml 
più 40 ml di soluzione fisiologica, da infondere mediante pompa-siringa, 
iniziando con 3 ml/h (3 ml/h di soluzione corrispondono a 10 γ/min di farmaco) 
ed aumentando il dosaggio in base risposta clinica e monitorando la PA fino ad 
un massimo di 30 ml/h (dosaggio terapeutico compreso tra 0,50 mg/h e 6 
mg/h; 
4) Eparina Sodica in bolo (se indicata): 5000 U.I. = 1 ml e.v.; 
5) Morfina (quando dolore refrattario ai nitrati indicata): 2 – 4 mg e.v.; 
6) Betabloccanti (se indicati – no se P.A. < 100 mmHg; BAV II – III grado; asma; 
scompenso cardiaco congestizio): atenololo (Tenormin: fiale da 5 mg /cp da 
100 mg): Dose iniziale: 5 mg (1 fiala) e.v. in 2 – 5 min, seguiti da altri 5 mg (1 fl) 
e.v. dopo 5 min; Mantenimento: 25 – 100 mg (1/4cp – 1 cp/die) per os, a 
partire da 1-2 ore dopo il carico (target: FC 50-60 bpm); 
7) In caso di IMA destro ed ipotensione (NO nitrati e morfina): soluzione 
fisiologica 250 cc ev.  
 
Il medico del Pronto Soccorso contatta immediatamente il cardiologo di guardia ed 
eventualmente invia via fax l’ECG. Il medico del pronto Soccorso ed il cardiologo di 
guardia, condivisa la diagnosi di STEMI, concordano il percorso terapeutico. 
Il paziente viene quindi accompagnato dal medico del PS e dall’infermiere del box-
trattamento corrispondente alla sala di emodinamica per immediata riperfusione o, 
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secondo disposizioni del cardiologo di guardia, alla UTIC di competenza. In ogni caso il 
cardiologo di guardia si farà carico di attivare la sala di emodinamica e di provvedere 
all'accoglienza del paziente, sia in sala di emodinamica che in UTIC.  
 
- Alterazioni ECG suggestive di ischemia miocardica [sopraslivellamento 
transitorio ST, sottoslivellamento ST≥0,1 mV, onde T negative di nuova 
insorgenza (in mancanza di un tracciato ECG precedente del paziente, a 
maggior ragione in presenza di dolore, tali alterazioni saranno 
considerate di nuova insorgenza)]: 
 
Viene iniziata terapia medica: 
1) Aspirina 325 mg: 1 cp per os (preferibilmente masticabile); 
2) Duplice antiaggregazione con: Ticagrelor 180 mg x os o Clopidogrel 600 mg x 
os 
3) Terapia anticoagulante: Enoxaparina100 U.I./kg di peso corporeo s.c. o 
Fondaparinux 2,5 mg s.c 
4) Nitrati (se indicati): Nitroglicerina (Nitroglicerina PH&T 50 mg/50ml): 10 ml più 
40 ml di soluzione fisiologica, da infondere mediante pompa-siringa, iniziando 
con 3 ml/h (3 ml/h di soluzione corrispondono a 10 γ/min di farmaco) ed 
aumentando il dosaggio in base alla P.A., fino ad un massimo di 30 ml/h 
(dosaggio terapeutico compreso tra 0,50 mg/h e 6 mg/h; 
5) Morfina (se indicata): 2 – 4 mg e.v.; 
6) Betabloccanti (se indicati – no se P.A. < 100 mmHg; BAV II – III grado; asma; 
scompenso cardiaco congestizio): atenololo (Tenormin: fiale da 5 mg /cp da 
100 mg):  Dose iniziale: 5 mg (1 fiala) e.v. in 2 – 5 min, seguiti da altri 5 mg (1 fl) 
e.v. dopo 5 min; Mantenimento: 25 – 100 mg (1/4cp – 1 cp/die) per os, a 
partire da 1-2 ore dopo il carico (target: FC 50-60 bpm). 
 
Il medico del pronto Soccorso contatta il cardiologo di guardia ed eventualmente invia 
via fax l’ECG. Il medico del Pronto Soccorso ed il cardiologo di guardia, sulla base del 
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quadro clinico e dell’ECG condividono il sospetto diagnostico di angina 
instabile/NSTEMI e concordano il percorso terapeutico. 
In caso di indicazione all’indagine emodinamica per diagnosi accertata di angina 
instabile/NSTEMI ad alto rischio, il paziente viene trasferito dal medico del Pronto 
Soccorso e dall’infermiere del box-trattamento corrispondente alla sala di 
emodinamica o alla UTIC di competenza. In ogni caso il cardiologo di guardia si farà 
carico di provvedere all’accoglienza del paziente, sia in sala di emodinamica che in 
UTIC. 
 
1 - Pazienti con SCA NSTE e candidati a valutazione invasiva urgente (< 120 min). 
 
Bisogna considerare candidati ad una valutazione emodinamica urgente (< 120 min) i 
pazienti con : 
 Angina refrattaria. 
 Angina ricorrente nonostante i trattamenti applicati, associata con ST 
sottoslivellato (2 mm) o T negative profonde. 
 Sintomi e segni di instabilità emodinamica o shock. 
 Aritmie minacciose per la vita (Fibrillazione/Tachicardia Ventricolare). 
 
TERAPIA FARMACOLOGICA 
 
o ASPIRINA 300 mg +  
o UNO tra: 
 Ticagrelor 180 mg o Prasugrel 60 mg x os (secondo le indicazioni 
dell’emodinamista) 
 In alternativa, Clopidogrel 600 mg  
o EPARINA SODICA 5000UI ev 
o Betabloccanti, Morfina, etc. se indicati. 
 
 
 
 
46 
 
2 – Pazienti con SCA NSTE e candidati a valutazione invasiva precoce (< 24 ore). 
 
Alcuni pazienti rispondono inizialmente al trattamento antianginoso, ma sono 
comunque a rischio elevato e rimangono candidati ad angiografia + rivascolarizzazione. 
I pazienti ad alto rischio sono identificati da un GRACE risk score >140 e/o dalla 
presenza di almeno uno dei criteri primari di alto rischio (tabella 10). 
 
 
Tabella 10. Criteri di alto rischio con indicazione per un trattamento invasivo. 
 
 
PRIMARI 
 
Aumento o riduzione rilevante dei livelli di Troponina 
Modifiche dinamiche del segmento ST o dell’onda T (sintomatiche o silenti) 
 
SECONDARI 
 
Diabete mellito 
Insufficienza renale (eGFR <60 mL/min/1.73m²) 
Ridotta funzione ventricolare sinistra (Frazione di Eiezione <40%) 
Precoce angina post infartuale 
Recente PCI 
Precedente CABG 
GRACE risk score da intermedio a alto 
 
 
 
CABG = Coronary Artery Bypass Graft; eGFR = estimated Glomerular Filtration Rate; 
GRACE = Global Registry of Acute Coronary Events; PCI = Percutaneous Coronary Intervention 
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3 – Pazienti con SCA NSTE e candidati a valutazione invasiva (< 72 ore). 
 
In pazienti con rischio inferiore (secondo la tabella 10) e senza sintomi ricorrenti, 
l’angiografia può essere fatta in un arco temporale di 72 ore. 
 
TERAPIA FARMACOLOGICA 
 
o ASPIRINA 300 mg +  
o UNO tra: 
 Ticagrelor 180 mg x os. Mantenimento 90 mg ogni 12 ore. 
 Se Ticagrelor controindicato, Clopidogrel 300 mg x os. Mantenimento 75 mg al 
dì. 
o ENOXAPARINA 100 UI/kg per 2 vv al giorno     oppure 
o FONDAPARINUX 2,5 mg 
o Betabloccanti, Morfina, ACEi, etc. se indicati. 
 
4 - Paziente a basso rischio 
 
La presenza di un GRACE risk score < 108 identifica pazienti candidati a strategia 
conservativa. 
 
TERAPIA FARMACOLOGICA 
 
o ASPIRINA 300 mg +  
o UNO tra: 
 Ticagrelor 180 mg (dose di carico). Mantenimento 90 mg ogni 12 ore. 
 Clopidogrel 300 mg se Ticagrelor controindicato. Mantenimento 75 mg al dì. 
o ENOXAPARINA 100 UI/kg per 2 vv al giorno     oppure 
o FONDAPARINUX 2,5 mg 
o Betabloccanti, Morfina, ACEi, etc. se indicato 
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- ECG non diagnostico (BBS completo preesistente, pacemaker, ipertrofia 
e sovraccarico ventricolare) o nella norma: 
 
Il paziente viene osservato in PS, in attesa dei risultati dei marker di necrosi 
miocardica. 
In presenza di dolore tipico o, quando regredito, di fronte comunque ad un paziente 
con sospetta sindrome coronarica acuta (caratteristiche del dolore, fattori di rischio 
coronarico, storia di cardiopatia ischemica): 
1. Aspirina 325 mg: 1 cp per os (preferibilmente masticabile); 
2. Nitrati (se indicati); 
3. Eparina a basso peso molecolare: Enoxaparina (Clexane T): 100 U.I./kg di peso 
corporeo s.c. 
Naturalmente, in base all’anamnesi ed all’esame obiettivo, il medico decide se sia 
opportuno sottoporre il paziente ad ulteriori indagini diagnostiche [Rx torace, 
ecografia addome (in caso di epigastralgia), esami ematochimici] volte ad escludere 
altre cause di dolore toracico, soprattutto quelle pericolose per la vita (tromboembolia 
polmonare, pneumotorace, dissecazione dell'aorta toracica). Nei pazienti con sospetta 
sindrome coronarica acuta, potenzialmente candidati a coronarografia urgente, 
concordare preventivamente con il cardiologo la somministrazione di eparina a basso 
peso molecolare. In questi pazienti l’emogasanalisi, se ritenuta necessaria, dovrebbe 
essere eseguita preferibilmente per via radiale sinistra (ad eccezione dei pazienti 
portatori di bypass aorto-coronarico, in cui l’emogasanalisi dovrebbe essere eseguita 
per via radiale destra). 
 
In base ai risultati del dosaggio degli enzimi miocardici: 
 
Enzimi miocardici positivi  il paziente viene trasferito alla Cardiologia di 
competenza. 
Enzimi miocardici negativi  viene eseguita una stima della probabilità di angina 
instabile (alta, intermedia, bassa) secondo i seguenti criteri: 
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Tabella 11. Stima della probabilità di angina instabile. 
 
Probabilità alta Probabilità intermedia Probabilità bassa 
CPS≥4 con anamnesi positiva 
per CAD; 
CPS≥4 con almeno 1 dei 
seguenti: 
- Età >70 anni 
- Diabete mellito 
- Patologia vascolare 
extracranica 
- Sesso maschile 
CPS<4 con anamnesi positiva 
per CAD; 
CPS≥4 senza nessuno dei 
seguenti: 
- Età >70 anni 
- Diabete mellito 
- Patologia vascolare 
extracranica 
- Sesso maschile 
CPS<4; 
Età <70 anni; 
Recente uso di cocaina. 
 
 
I pazienti con probabilità alta verranno proposti alla cardiologia di guardia ed il 
ricovero in cardiologia verrà concordato dal cardiologo e dal medico del Pronto 
Soccorso. In caso di mancanza di posti letto in cardiologia, i pazienti potranno essere 
tenuti in osservazione nel reparto di Medicina d’Urgenza, nei posti monitorizzati. La 
cardiologia, comunque, si impegnerà a prendere in carico il paziente, sia in caso di 
modificazioni dell'ECG o dei markers di necrosi miocardica, sia in caso di negatività 
degli stessi (completamento dell'iter diagnostico con test provocativo pre-dimissione). 
I pazienti con probabilità intermedia vengono tenuti in osservazione nel reparto di 
Medicina d’Urgenza, nei posti monitorizzati. La cardiologia, comunque, si impegnerà a 
prendere in carico il paziente, sia in caso di modificazioni dell'ECG o dei markers di 
necrosi miocardica, sia in caso di negatività degli stessi (completamento dell'iter 
diagnostico con test provocativo pre-dimissione). 
I pazienti con probabilità bassa vengono tenuti in osservazione in OBI per almeno 6 – 8 
ore e sottoposti a controlli ogni 3 ore di ECG e dei markers di necrosi miocardica 
(TnHS). In caso di positivizzazione di ECG e/o dei markers di necrosi miocardica, il 
paziente viene ricoverato in cardiologia. In caso di assenza di modificazioni di ECG e/o 
dei markers di necrosi miocardica, il paziente viene dimesso con prescrizione di test 
provocativo (sarebbe opportuno concordare con la Cardiologia la disponibilità a 
garantire per questi pazienti un test provocativo entro 15 giorni dalla dimissione dal 
PS). Alla dimissione al paziente viene prescritta terapia con Cardioaspirina, fino a 
completamento degli accertamenti diagnostici. 
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LO STUDIO 
 
Background 
 
Lo studio oggetto di questa tesi è il draft pisano di una ben più ampia multicentrica 
organizzata dall’Associazione GREAT (Global Research on Acute Conditions Team) 
Network, una rete internazionale di medici che operano nella gestione delle condizioni 
acute nel campo della Medicina d'Emergenza-Urgenza. 
 
GREAT Network125 
 
La GREAT Network è un’associazione non-profit che da anni utilizza un nuovo modo di 
fare ricerca attraverso il concetto della Medicina Traslazionale. Si tratta di affrontare i 
temi della Medicina d'Emergenza-Urgenza e trasferirli nella pratica clinica e nella 
epidemiologia interventistica. 
L’Associazione, integrando gli input provenienti dall'attività di ricerca clinica, dalla 
scienza di base e dalle scelte di salute pubblica, si propone con i suoi studi di 
ottimizzare i livelli di assistenza e di cura dei pazienti e di poter affrontare misure 
preventive che possano contribuire a orientare le scelte dei sistemi sanitari nel campo 
della Medicina d'Emergenza-Urgenza. Inoltre, uno dei principali obiettivi della GREAT è 
quello di standardizzare l'approccio clinico e organizzativo della Medicina 
d'Emergenza-Urgenza, rendendola quindi "globale" e trasferibile ai sistemi sanitari 
internazionali. 
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La multicentrica126 
 
La cornice a cui appartiene lo studio descritto in questo lavoro è rappresentata da 
un’analisi multicentrica organizzata dalla GREAT dal titolo “Chest Pain Clinical 
Database in the Emergency Department” (“Database clinico sul dolore toracico in un 
Dipartimento di Emergenza”). 
L’analisi ha avuto inizio nel Maggio del 2013, coinvolgendo ben 11 Dipartimenti di 
Emergenza disseminati sul territorio italiano, in particolare quelli di Bari, Bologna, 
Catania, Genova-Galliera, Genova-USMI, Novara, Parma, Pavia, Pisa, Roma e Venezia. 
Lo scopo dell’analisi è la messa in atto di uno studio prospettico-osservazionale che 
raccogliesse i dati di almeno 10000 pazienti acceduti ad un Dipartimento di Emergenza 
con Dolore Toracico suggestivo di SCA; tra questi, l’obiettivo sarebbe stato 
l’individuazione di una media di 2000 pazienti con diagnosi finale di SCA. 
Lo studio, in particolare, si propone di: 
- avere un quadro generale dei pazienti con Dolore Toracico presentatisi in 
diversi dipartimenti d’emergenza italiani; 
- valutare aspetti diversi dello stesso problema: background culturale, 
organizzazione, aderenza alle linee guida; 
- analizzare le differenze tra i Centri, al fine di migliorare la gestione clinica e 
terapeutica. 
L’analisi è, al momento, ancora in corso d’opera. 
A settembre 2014, in occasione dell’Ottavo Congresso di Medicina d’Urgenza del 
Mediterraneo (The Eighth Mediterranean Emergency Medicine Congress - MEMC VIII) 
svoltosi a Roma insieme alla Sesta Conferenza della GREAT Network italiana (The 
GREAT-Italy Network Conference - GREAT-Italy VI), sono stati presentati i risultati 
parziali ottenuti dall’analisi dei dati raccolti fino a quel momento, risultati rivelatisi 
molto interessanti per diversi aspetti. In attesa dei risultati definitivi, con lo studio 
oggetto di questa tesi ci siamo proposti di effettuare un’analisi epidemiologica parziale 
dei dati fino ad ora raccolti nel centro Pisano. 
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Scopo dello studio 
 
Lo studio descritto in questo lavoro, di tipo retrospettivo, è un’analisi epidemiologica 
parziale effettuata su un database di 424 pazienti acceduti al DEA dell’AOUP di 
Cisanello con la diagnosi di ingresso di dolore toracico non traumatico. 
Lo scopo principale dello studio è l’individuazione dei pazienti con dolore toracico 
dovuto a SCA nel contesto di una più ampia prospettiva che analizzi a 360° tutta la 
popolazione afferente al DEA con questo sintomo di presentazione. 
In particolare, analogamente all’analisi multicentrica della GREAT, gli obiettivi generali 
sono i seguenti: 
- avere un quadro globale dei pazienti con dolore toracico presentatisi al DEA di 
Cisanello; 
- valutare aspetti diversi di uno stesso problema: background culturale, 
organizzazione, aderenza alle linee guida; 
- considerare eventuali prospettive di miglioramento nella gestione clinica e 
terapeutica dei pazienti con dolore toracico non traumatico. 
 
Più nel dettaglio, lo studio si propone di: 
 
1) Valutare l’incidenza di SCA nei pazienti acceduti al Pronto Soccorso di 
Cisanello con dolore toracico; 
2) Valutare la correlazione tra caratteristiche demografiche, fattori di rischio, 
parametri ematologici, ECG e Scores con l’incidenza di SCA in popolazioni 
con/senza una storia di CAD; 
3) Verificare l’aderenza alle linee guida. 
4) Valutare l’appropriatezza del protocollo di gestione del dolore toracico non 
traumatico del Pronto Soccorso di Cisanello, con particolare riferimento alla 
gestione dei pazienti a basso rischio di SCA; 
5) Proporre, sulla base dei risultati ottenuti, possibili modifiche da attuare al 
suddetto protocollo per migliorare la gestione clinica e terapeutica dei 
pazienti con dolore toracico non traumatico. 
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Materiali e metodi 
 
Premesse 
 
1) Punto di partenza per la creazione del Database è stato l’arruolamento di 
pazienti acceduti al DEA di Cisanello che lamentassero il sintomo dolore 
toracico; 
 
2) La premessa fondamentale per il reclutamento dei pazienti oggetto dello studio 
è stata l’adozione di una definizione precisa del sintomo dolore toracico nelle 
sue manifestazioni tipiche e atipiche. In particolare, le definizioni di dolore 
toracico “tipico” e “atipico” alle quali è stato fatto riferimento sono quelle 
fornite dalle Linee Guida ESC pubblicate sullo European Heart Journal nel 2011, 
di seguito riportate. 
Per dolore toracico tipico si intende una “sensazione di pressione o pesantezza 
retrosternale (angina) irradiata al braccio sinistro, al collo o alla mandibola, che 
può essere intermittente (di solito della durata di alcuni minuti) o persistente. 
Altri possibili sintomi di accompagnamento sono: sudorazione, nausea, dolori 
addominali, dispnea e sincope48”. 
Le presentazioni atipiche di dolore toracico includono invece: dolore 
epigastrico, indigestione, dolore toracico lancinante, dolore toracico con 
caratteristiche pleuritiche o con dispnea progressiva. Tali presentazioni sono 
più frequentemente riscontrate nei pazienti anziani (oltre i 75 anni), nelle 
donne e nei pazienti con diabete, insufficienza renale cronica o demenza48. 
 
3) La determinazione quantitativa del dolore toracico è correlata al Giudizio 
Clinico (la gestione dei pazienti deve avere lo scopo di validare o smentire il 
sospetto di SCA). 
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Arruolamento dei pazienti 
 
L’arruolamento dei pazienti è avvenuto nel periodo compreso tra il 31 Maggio 2013 e il 
30 Settembre 2013, con l’obiettivo, coerente con le disposizioni della GREAT, di 
inserire nel database tutti i pazienti le cui caratteristiche rispettassero i criteri di 
inclusione di seguito elencati, fino a raggiungere un numero ≥ 1000. L’arruolamento si 
è concluso dopo l’inserimento di 1100 pazienti. 
 
Criteri di inclusione 
 
I criteri di inclusione nello studio sono stati: 
 
1) pazienti con dolore toracico non traumatico avente caratteristiche tipiche e/o 
atipiche; 
2) pazienti di età compresa tra i 18 e i 90 anni. 
 
Database 
 
Dei 1100 pazienti arruolati ne sono stati studiati 424, reclutati tra il 31 Maggio 2013 e il 
20 Luglio 2013; per ciascun paziente sono state inserite nel database informazioni 
relative a: 
 
- Dati anagrafici e caratteristiche demografiche; 
- Modalità di accesso al PS; 
- Parametri emodinamici; 
- ECG; 
- Dati anamnestici, comprensivi di: fattori di rischio cardiovascolare, anamnesi 
patologica remota e prossima, terapia domiciliare;  
- Esame obiettivo; 
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- Esami (ematochimici e strumentali) effettuati durante l’intero periodo di 
presa in carico del paziente; 
- Terapie somministrate durante l’intero periodo di presa in carico del 
paziente; 
- Destino del paziente (ricovero, dimissione, exitus); 
- Diagnosi finale e tempo per ottenerla; 
- Scores utilizzati; 
- Note. 
 
Dati anagrafici e caratteristiche demografiche 
 
Sono stati annotati: 
 
- Il codice del Centro (per Pisa: 201) 
- Un codice identificativo del paziente costituito dalla prima e dalla terza lettera 
del nome, dalla prima e terza lettera del cognome, dal sesso, dalla data di 
nascita e dalla provincia di residenza  
(Esempio: PaoloRossi porsm14051956ge) 
- Età 
- Sesso 
- Etnia (caucasica dell’Europa occidentale; caucasica dell’Europa orientale; 
asiatica; ispanica; africana). 
 
Modalità di accesso al Pronto Soccorso 
 
Possibili alternative: 
 
- Trasporto tramite il 118 
- Trasporto autonomo 
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- Trasferimento da una struttura pubblica 
- Trasferimento da una struttura privata. 
 
Parametri emodinamici 
 
- Pressione Arteriosa sistolica 
- Pressione Arteriosa diastolica 
- Frequenza Cardiaca 
- Saturazione di Ossigeno (%). 
 
Elettrocardiogramma 
 
- ECG normale 
- Sopraslivellamento del tratto ST 
- Nuovo Blocco di Branca Sinistro 
- Onde T invertite 
- Sottoslivellamento del tratto ST 
- ECG uguale ad un precedente ECG 
- Ritmo sinusale 
- Fibrillazione atriale 
- Blocchi atrio-ventricolari di 2°/3° grado 
- Tachicardia/fibrillazione ventricolare 
- Arresto cardiaco. 
 
 
 
 
 
CARATTERISTICHE 
SUGGESTIVE DI ISCHEMIA 
MIOCARDICA ACUTA 
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Dati anamnestici 
 
FATTORI DI RISCHIO CARDIOVASCOLARE 
 
- Storia familiare di patologia cardiovascolare 
- CAD 
- CVD (Cerebro-Vascular Disease) 
- Fumo 
- Precedente abitudine al fumo (interruzione nell’arco degli ultimi 5 anni) 
- Ipercolesterolemia 
- Età >75 anni 
- Ipertensione 
- Diabete 
- Insufficienza renale cronica. 
 
TERAPIA DOMICILIARE 
 
- ASA (Acido Acetilsalicilico) 
- Anticoagulanti 
- Beta-bloccanti 
- Clopidogrel 
- Ticagrelor 
- Prasugrel 
- Statine 
- Nitrati 
- Calcio-antagonisti 
- ACE-inibitori 
- Sartani 
- Antidiabetici orali 
- Insulina. 
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ANAMNESI PATOLOGICA PROSSIMA 
 
Sono stati annotati il tempo trascorso dall’inizio del sintomo dolore toracico e la 
presenza di eventuali sintomi addizionali. Per quanto riguarda il primo elemento, è 
stato specificato se si trattasse di un tempo inferiore alle 6 ore (indicando, in tal caso, il 
numero preciso di ore), superiore alle 6 ore o corrispondente ad uno o più giorni.  
 
ANAMNESI PATOLOGICA REMOTA 
 
È stata presa nota di eventuali precedenti accessi al Pronto Soccorso per dolore 
toracico nell’arco dell’ultimo anno. 
 
Esame obiettivo 
 
A ciascun paziente è stata assegnata una classe di Killip. 
 
Esami ematochimici e strumentali 
 
Sono stati annotati gli eventuali esami ematochimici e strumentali eseguiti dal paziente 
durante l’intero periodo di presa in carico presso il Dipartimento di Emergenza. 
In particolare: 
 
ESAMI EMATOCHIMICI 
 
- Troponina I (ng/mL) a 0, 3, 6, 12 h 
- BNP 
- NTproBNP (ng/mL)/BNP 
- Creatinina (mg/dL) 
- GFR MDRD 
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- Glicemia (mg/dL) 
- CPK 
- CPK-MB 
- Emoglobina (g/L) 
- Mioglobina 
- Acido Urico. 
 
ESAMI STRUMENTALI 
 
- Test ergometrico 
- Ecocardiografia da stress 
- Ecocardiografia 
- PECT miocardica 
- Cardio-RMN 
- MDCT 
- Angiografia coronarica. 
 
Terapie somministrate 
 
È stata presa nota dell’approccio terapeutico (farmacologico e non) applicato al 
paziente durante l’intero periodo di presa in carico presso il Dipartimento di 
Emergenza. 
 
TERAPIE FARMACOLOGICHE 
 
- ASA 
- Clopidogrel 
- Ticagrelor 
- Prasugrel 
- GP IIb/IIIa 
- Fondaparinux 
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- UFH 
- Morfina 
- Ranolazina 
- Bivalirudina 
- Vasopressori 
- Statine 
- Beta-bloccanti 
- Nitrati 
- Calcio-antagonisti 
- Antiaritmici 
- Diuretici 
- ACE-inibitori 
- Sartani 
 
TERAPIE NON FARMACOLOGICHE 
 
- Fluidi 
- Ossigeno-terapia 
- Ventilazione invasiva 
- Ventilazione non invasiva 
- Rianimazione Cardiopolmonare 
- Defibrillazione. 
 
 
L’inserimento nel database dell’approccio terapeutico ha come razionale la 
valutazione dell’aderenza alle linee guida e la messa in evidenza del ruolo del 
Dipartimento di Emergenza nella gestione e nel trattamento dei pazienti con SCA. 
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Destino del paziente 
 
Possibili alternative: 
 
- Dimissione dal Dipartimento di Emergenza 
- Dimissione con la prescrizione di esami/controlli ambulatoriali da effettuare 
- Ricovero presso il reparto di: 
 Cardiologia 
 Medicina d’urgenza 
 Medicina generale 
- Dimissione dall’OBI 
- Trasferimento in OBI e successivo ricovero 
- Trasferimento in unità di terapia intensiva 
- Exitus 
- Rivascolarizzazione. 
 
Diagnosi finale e tempo per ottenerla 
 
Sono state annotate, per ciascun paziente, la diagnosi finale e il tempo necessario per 
ottenerla. 
Per quanto riguarda la diagnosi finale, questa è stata messa in evidenza in un’ apposita 
sezione del database nel caso si trattasse di una delle seguenti: 
 
- STEMI 
- NSTEMI                                                              SCA 
- Angina instabile 
- Infarto miocardico (IM) di Tipo 2 
- IM di tipo 4b: trombosi su stent 
- Angina stabile 
- Nessuna SCA 
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- Dissezione/rottura dell’aorta 
- Pneumotorace 
- Embolia polmonare 
- Miocardite/pericardite 
- Pleurite/polmonite 
- Sindrome di Tako-Tsubo. 
 
Per l’inquadramento diagnostico, è stato fatto riferimento ad alcune definizioni 
presenti in letteratura ed approvate dalla comunità scientifica. In particolare, sono 
state utilizzate la Terza Definizione Universale di Infarto Miocardico, la Classificazione 
Universale di Infarto del Miocardio e le definizioni di Angina Stabile e Instabile secondo 
Braunwald, riportate di seguito:  
 
Terza Definizione Universale di Infarto Miocardico 
 
“La rilevazione di un aumento e/o una diminuzione dei livelli di biomarker cardiaco 
(preferibilmente troponina cardiaca) con un valore superiore almeno al 99° percentile 
del limite superiore di riferimento e con almeno uno dei seguenti: 
- sintomi di ischemia 
- nuove o presunte nuove anomalie del segmento ST/dell’onda T o un nuovo 
Blocco di Branca Sinistro 
- comparsa di onde Q patologiche all’ECG 
- riscontro all’imaging di nuova perdita di miocardio vitale o di nuova anomalia 
della cinetica regionale 
- identificazione di un trombo intra-coronarico all’angiografia o all’autopsia71”. 
 
Classificazione Universale di Infarto del Miocardio71 
 
TIPO 1: Infarto Miocardico spontaneo 
TIPO 2: Infarto Miocardico secondario a squilibrio ischemico 
TIPO 3: Infarto Miocardico con conseguente decesso in assenza di disponibilità dei 
valori del biomarker 
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TIPO 4a: Infarto Miocardico correlato ad angioplastica coronarica (PCI = Percutaneous 
Coronary Intervention) 
TIPO 4b: Infarto Miocardico correlato a trombosi su stent 
TIPO 5: Infarto Miocardico correlato a bypass aorto-coronarico (CABG = Coronary 
Artery Bypass Graft surgery). 
 
Definizione di Angina Stabile 
 
“Disagio/dolore al petto o al braccio, profondo e mal localizzato, provocato in modo 
riproducibile da uno sforzo fisico o da uno stress emotivo, e alleviato entro 5-15 minuti 
dal riposo e/o dalla somministrazione sublinguale di Nitroglicerina”. 
 
Definizione di Angina Instabile 
 
“Dolore anginoso (o tipologia equivalente di discomfort ischemico) con almeno una 
delle tre seguenti caratteristiche: 
- insorge a riposo (o durante minimo esercizio fisico) e dura solitamente più di  
20 minuti (se non interrotto dalla somministrazione di Nitroglicerina); 
- è descritto come franco dolore, severo e di nuova insorgenza (entro un mese); 
- si verifica con un pattern in crescendo (cioè progressivamente più grave, 
prolungato o frequente)”.  
 
Scores 
 
E’ stata presa nota degli Scores di rischio utilizzati, non calcolandone il valore, ma 
semplicemente segnalando il loro eventuale uso da parte dei medici del Pronto 
Soccorso. 
Gli scores presi in considerazione sono stati: 
 
- TIMI Risk Score 
- Score Index 
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- GRACE Risk Score. 
 
Note 
 
Sono state appuntate, in un apposito spazio del database, eventuali situazioni 
particolari verificatesi per ciascuno dei pazienti e non annotabili in altre sezioni (ad 
esempio pazienti che hanno rifiutato il ricovero, che sono stati trasferiti in reparti 
diversi da quelli precedentemente menzionati, che hanno lasciato l’ospedale durante 
accertamenti in corso). 
 
 
Risultati 
 
 
Premessa  
 
Essendo lo studio oggetto di questa tesi un’analisi epidemiologica parziale, sono di 
seguito riportati esclusivamente i dati più significativi risultanti dall’analisi statistica 
globale del contenuto del database.  
 
 
Risultati  
 
Relativamente alle caratteristiche demografiche dei 424 pazienti studiati, 251 (59.2%) 
erano di sesso maschile e 173 (40.8%) di sesso femminile.  
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Per 349 dei pazienti studiati è stato inoltre possibile risalire all’origine etnica: 303 
(86.82%) erano di etnia caucasica-occidentale, 31 (8.88%) di etnia caucasica-orientale, 
7 (2.01%) asiatici, 6 (1.72%) africani e 2 (0.57%) di etnia ispanica. 
 
Per quanto riguarda i rilievi elettrocardiografici, i risultati sono illustrati nella tabella 
12. 
 
 
Tabella 12. Rilievi elettrocardiografici dei pazienti che accedevano al Pronto Soccorso 
per dolore toracico tra il 31 Maggio 2013 e il 20 Luglio 2013. 
 
ECG N. PAZIENTI 
 
Normale 
 
366 
Sopraslivellamento ST 8 
Onde T invertite 6 
Sottoslivellamento ST 9 
Uguale ad un precedente ECG 11 
Fibrillazione Atriale 23 
Blocchi atrio-ventricolari di 2°/3° grado 
 
1 
 
NB. Sono evidenziati in rosso i rilievi caratteristicamente suggestivi di Sindrome Coronarica Acuta. 
 
 
Dei 424 pazienti studiati, 366 (pari all’86.3% del totale) avevano un ECG all’ingresso 
normale. Tra gli ECG risultati alterati con rilievi suggestivi di SCA, 8 (1.8%) 
presentavano un sopraslivellamento del tratto ST: di questi, 6 mostravano un ECG 
alterato fin dall’inizio, mentre negli altri 2 l’anomalia è insorta successivamente, 
durante il periodo di osservazione all’interno del Dipartimento di Emergenza. L’ECG, 
inoltre, mostrava delle onde T invertite in 6 pazienti (1.4%) e un sottoslivellamento del 
tratto ST in 9 pazienti (2.1%). 
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In aggiunta, in 11 pazienti (2.5%) l’ECG appariva invariato rispetto ad un ECG eseguito 
in precedenza e 24 pazienti (5.6%) mostravano segni di aritmia, 23 (5.4%) con 
Fibrillazione Atriale e 1 (0.2%) con Blocco atrio-ventricolare di 2°/3° grado. 
In figura 3 sono rappresentati con un diagramma a torta i rilievi elettrocardiografici 
elencati nella tabella 12. 
 
 
 
Figura 3. Diagramma illustrante i rilievi elettrocardiografici dei pazienti che 
accedevano al Pronto Soccorso per dolore toracico tra il 31 Maggio 2013 e il 20 Luglio 
2013. 
 
 
FA = Fibrillazione Atriale; BAV = Blocco Atrio-Ventricolare 
 
 
 
 
I rilievi elettrocardiografici suggestivi di Sindrome Coronarica Acuta rappresentano  
quindi complessivamente il 5.5% dei rilievi totali. 
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I risultati relativi alla presenza di fattori di rischio cardiovascolare nei pazienti studiati 
sono elencati nella tabella 13 e rappresentati graficamente nel diagramma a barre 
della figura 4. 
 
 
 
 
Tabella 13. Distribuzione dei fattori di rischio cardiovascolare nei 424 pazienti 
studiati. 
 
 
FATTORI DI RISCHIO CV N. PAZIENTI 
 
Storia familiare di CAD 
CAD 
CVD 
Fumatore 
Ex-fumatore* 
Ipercolesterolemia 
Età >75 anni 
Ipertensione 
Diabete 
Insufficienza renale cronica 
Nessun fattore di rischio cardiovascolare 
 
* interruzione nell’arco degli ultimi 5 anni 
 
43 
76 
91 
61 
16 
47 
94 
107 
47 
15 
94 
 
 
 
CAD = Coronary Artery Disease; CVD = Cerebro-Vascular Disease; CV = cardiovascolari 
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Figura 4. Distribuzione dei fattori di rischio cardiovascolare nei 424 pazienti studiati. 
 
 
 
 
CAD = Coronary Artery Disease; CVD =  Cerebro-Vascular Disease; IRC = Insufficienza Renale Cronica. 
 
 
E’ da sottolineare che 94 dei 424 pazienti studiati (il 22.2%) non presentavano alcun 
fattore di rischio cardiovascolare, mentre alcuni dei pazienti (135, cioè il 31.8%) 
presentavano 2 o più fattori di rischio contemporaneamente. 195 (45.9%) 
presentavano 1 solo fattore di rischio cardiovascolare. 
 
 
All’anamnesi farmacologica, 239 pazienti (56.4%) non facevano alcuna terapia 
domiciliare di tipo cardiovascolare, mentre i rimanenti 185 (43.6%) facevano uso di 
almeno un farmaco tra quelli considerati. 
 
 
Per 97 pazienti (circa il 22.9% del totale) non è stato possibile risalire al tempo 
trascorso dall’inizio del sintomo dolore toracico. 
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50 pazienti (pari all’ 11.8%) avevano già effettuato almeno un accesso al Pronto 
Soccorso per dolore toracico nell’arco dell’ultimo anno. 
 
 
Per quanto riguarda i risultati degli esami ematochimici, dei 257 pazienti con 
Troponina negativa alla prima rilevazione solo 3 hanno presentato un incremento 
significativo (incremento > 50%) con successivo ricovero (2 in area medica e 1 in T.I.). 
60 presentavano alla prima rilevazione valori compresi tra 14 e 50 ng/mL e, di questi, 3 
hanno presentato un incremento significativo dei livelli di TnHs (2 ricoveri in 
Cardiologia e 1 ricovero in T.I.).  In altri 27 casi i valori di partenza della TnHs erano > 
50 ng/mL; di questi, 14 sono stati ricoverati in Cardiologia, Medicina d’Urgenza o T.I., 
gli altri sono stati dimessi al termine del periodo di osservazione. Negli altri casi non è 
stato necessario eseguire controlli della Tn per prendere la decisione in merito a 
dimissione, ammissione o osservazione. In 78 casi il dosaggio della TnHs si è protratto 
fino alla 12° ora o oltre. 
 
 
Per quanto concerne l’esito dei pazienti studiati, i risultati sono descritti nella tabella 
14. 
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Tabella 14. Destino dei pazienti acceduti al Pronto Soccorso con dolore toracico tra il 
31 Maggio 2013 e il 20 Luglio 2013. 
 
 
DESTINO DEL PAZIENTE N. PAZIENTI 
 
Dimissione 
 
230 
Dimissione dopo OBI 
Ricovero 
Cardiologia 
Medicina d’Urgenza 
Medicina Generale 
118 
62 
17 
11 
16 
Sub UTI MU 18 
 
 
 
             OBI = Osservazione Breve Intensiva; SubUTI = Unità di Sub Intensiva 
 
 
 
Dei 424 pazienti acceduti al Pronto Soccorso per dolore toracico, 230 (54.2%) venivano 
dimessi dal Dipartimento di Emergenza; 62 pazienti (14,6%) venivano invece ricoverati, 
nello specifico 17 (27.4%) in Cardiologia, 29 (46.7%) in Medicina d’Urgenza (11 in 
Degenza Ordinaria e 18 nei Letti Subintensivi) e 16 (25.8%) in un reparto di Medicina 
Generale; 132 pazienti (31.1% del totale) transitavano dall’OBI per poi essere dimessi 
(122, pari al 92.4%) o ricoverati presso uno dei reparti sopra menzionati (10 pazienti, 
pari al 7.5%). 
 
 
Le diagnosi finali dei pazienti studiati sono elencate nella tabella 15 ed illustrate 
graficamente nell’istogramma in figura 5. 
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Tabella 15. Diagnosi finale dei pazienti acceduti al Pronto Soccorso con dolore 
toracico tra il 31 Maggio 2013 e il 20 Luglio 2013 
 
 
 
DIAGNOSI FINALE N. PAZIENTI 
 
STEMI 
 
6 
NSTEMI 15 
ANGINA INSTABILE 7 
IM TIPO 2 7 
ANGINA STABILE 4 
DISSEZIONE/ROTTURA AORTA 2 
PNEUMOTORACE 3 
PLEURITE/POLMONITE 
MIOCARDITE/PERICARDITE 
13 
5 
 
 
NB. Sono evidenziate in rosso le diagnosi comprese nella definizione di Sindrome Coronarica Acuta. 
 
 
                       STEMI = ST Elevation Miocardial Infarction; 
                     NSTEMI = non ST Elevation Miocardial Infarction;IM = Infarto Miocardico 
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Figura 5. Diagnosi finale dei pazienti acceduti al Pronto Soccorso con dolore toracico 
tra il 31 Maggio 2013 e il 20 Luglio 2013. 
 
 
 
 
             STEMI = ST ElevationMiocardialInfarction; NSTEMI = non ST ElevationMiocardialInfarction; 
                                                 IM = Infarto Miocardico; PNX = pneumotorace 
 
 
 
E’ stato rilevato che 82 (19.3%) dei pazienti studiati avevano i Parametri Vitali annotati 
in modo incompleto o del tutto mancanti. 
 
In questa coorte di pazienti i farmaci utilizzati per il trattamento precoce della SCA 
rispecchiano le evidenze sino a quel momento presenti in letteratura e infatti non 
risulta alcun utilizzo dei nuovi antiaggreganti piastrinici Prasugrel e Ticagrelor. 
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Discussione 
 
Seppur parziali, questi dati consentono già alcune riflessioni rispetto ai dati della 
letteratura.  
 
Prima di tutto si conferma il dato presente in letteratura riguardo alla prevalenza del 
Dolore Toracico nelle presentazioni in Pronto Soccorso. In 50 giorni di analisi sono stati 
valutati 424 pazienti, per una media di 8,5 pazienti al giorno. Come si può facilmente 
intuire, si tratta di un numero elevato di pazienti che quotidianamente impegna le 
strutture dipartimentali nella complessa diagnostica differenziale descritta.  
 
Quasi tutti i pazienti hanno trascorso >3 ore nel DEU per effettuare almeno i primi 2 
dosaggi della TnHs (tranne gli 80 casi in cui la decisione è stata presa senza ricorrere al 
2° dosaggio) e questo rende conto anche della complessità organizzativa e 
assistenziale che questo tipo di percorso comporta.  
 
Dal punto di vista della popolazione in studio, >2/3 è costituita da pazienti a rischio 
basso o intermedio in cui l’utilizzo di un test ad alta sensibilità come la tnHs è 
altamente giustificato. Da questo punto di vista, i dati relativi all’utilizzo della 
Troponina ad alta sensibilità ne dimostrano la grande utilità nel consentire la 
dimissione di una buona proporzione di pazienti, che vengono dimessi direttamente 
dal Pronto Soccorso evitando anche la permanenza in regime di Osservazione Breve 
intensiva. C’è da dire che, alla luce delle nuove evidenze sulla sicurezza della 
dimissione precoce utilizzando le Tn ad alta sensibilità, si potrebbe anche pensare di 
fare meglio: appare infatti superato il dosaggio alla 12° ora od oltre con questo tipo di 
test. Una strategia di rivalutazione a tre/sei ore dei valori di tnHs consentirebbe infatti 
di anticipare la decisione riguardo alla ammissione/dimissione e, nella nostra casistica, 
questo sarebbe stato possibile in circa il 18% dei casi. 
 
Tra le diagnosi che hanno portato  al ricovero la fanno da padrona le condizioni di tipo 
cardiovascolare, anche se sorprende la totale assenza di embolia polmonare che, per la 
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sua prevalenza (6-10 casi/10.000 abitanti/anno), avrebbe dovuto essere presente in un 
periodo di tempo quale quello considerato. 
 
Un ultimo elemento di autocritica deve essere rivolto al fatto che in circa il 20% dei 
pazienti la rilevazione dei parametri vitali risulta incompleta e questo costituisce una 
possibile fonte di rischio riguardo alla valutazione di triage e clinica di questi pazienti.
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CONCLUSIONI 
 
Il dolore toracico continua a rappresentare una sfida importante per i Dipartimenti di 
Emergenza, sia per le ricadute cliniche della diagnosi che per le ricadute, in termini di 
responsabilità professionale, della mancata diagnosi.  
L’impegno organizzativo di questo tipo di percorso è elevatissimo e richiede la 
periodica revisione dei risultati al fine di limarne i margini di errore, ma anche di 
consentirne l’aggiornamento alla “best practice” possibile.  
L’obiettivo di un percorso diagnostico-terapeutico deve essere triplice:  
1) garantire la diagnosi precoce e la precoce messa in atto delle procedure 
terapeutiche più efficaci;  
2) evitare ricoveri inappropriati, ma ancor di più evitare dimissioni inappropriate;  
3) ridurre allo stretto necessario il tempo di permanenza dei pazienti nel Dipartimento 
d’Emergenza.  
Questi tre obiettivi sono quanto mai stringenti per i pazienti affetti da patologie 
potenzialmente letali ed è per questo motivo che l’organizzazione del percorso “dolore 
toracico” richiede la massima “standardizzazione” possibile. 
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